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PRÉFACE  DE  LA  lie  ÉDITION 


Depuis  la  publication  de  l’excellent  traité  de  Dutroulau,  qui  remonte 
à une  époque  relativement  éloignée,  la  pathologie  des  pays  chauds, 
comme  les  autres  branches  de  la  médecine,  a fait  de  grands  progrès. 
Des  travaux  récents  l’ont  même  complètement  transformée  en  certains 
points.  Des  monographies  remarquables  ont  été  offertes  au  public  mé- 
dical. 

Mais,  à l’exception  du  Manuel  du  docteur  Nielly,  aucun  travail  d’en- 
semble n’a  été  entrepris,  aucun  livre  permettant  au  médecin  d’avoir  sur 
les  maladies  des  pays  chauds  des  renseignements  généraux  n’a  été 
publié.  C’est  cette  lacune  que  j’ai  essayé  de  remplir,  sans  me  dissimuler 
les  difficultés  de  la  tâche. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  livre  s’adresse  exclusivement  aux  mé- 
decins pratiquant  dans  les  pays  chauds.  A l’époque  où  nous  vivons,  il  se 
fait  entre  les  populations  les  plus  éloignées  de  tels  mélanges,  les  com- 
munications se  sont  multipliées  à un  tel  point  qu’un  médecin  véritable- 
ment instruit  sent  le  besoin  d’avoir  des  données  précises  sur  des  mala- 
dies qu’autrefois  il  n’aurait  jamais  eu  occasion  de  voir. 

En  effet,  sans  parler  du  choléra  qui  règne  quelquefois  dans  nos  pays 
et  des  Fièvres  intermittentes  qu’on  y observe  encore  assez  fréquemment, 
combien  de  fois  un  médecin  n’aura-t-il  pas  à soigner  des  malades  revenus 
des  contrées  tropicales  d’où  iis  auront  rapporté  le  germe  d’une  affection 
quelconque  ? Est-ce  que  la  cachexie  paludéenne  grave,  les  affections  du 
foie,  les  maladies  de  peau  contractées  dans  une  région  lointaine  ne 
fournissent  pas  un  contingent  de  plus  en  plus  considérable  à la  pratique 
médicale  ? 

Je  crois  donc  que,  en  dehors  de  l’intérêt  purement  scientifique,  il  y a 


VIII 


PRÉFACE  DE  LA  1"  ÉDITION 


encore  une  utilité  pratique  à ce  que  le  médecin  ne  laisse  pas  absolument 
de  côté  l’étude  des  maladies  qu’à  un  certain  moment  il  pourrait  regretter 
d’ignorer. 

Chargé,  pendant  un  certain  temps,  du  service  médical  dans  le  Ben- 
gale, à Chandernagor,  et  au  Sénégal  j’ai  pu  étudier  de  près  la  plupart 
des  maladies  qui  sont  décrites  dans  cet  ouvrage.  Mais  le  but  de  ce  livre 
ne  serait  pas  rempli  si  on  n’y  trouvait  que  des  idées  personnelles.  Aussi 
ai-je  eu  soin  de  recourir  aux  travaux  les  plus  importants  des  auteurs 
français  et  étrangers  et  d’indiquer  la  provenance  des  renseignements 
ainsi  que  la  page  du  livre  où  on  les  trouve.  De  cette  façon,  le  lecteur 
pourra,  s’il  le  désire,  consulter  facilement  le  travail  original. 

Bien  des  points  de  la  pathologie  exotique  sont  encore  obscurs.  Aussi, 
quand  il  a fallu  ouvrir  une  discussion  sur  un  sujet  controversé,  je  me 
suis  efforcé  de  citer  toutes  les  opinions  diverses  émises  par  les  auteurs 
recommandables.  Le  lecteur  aura  donc  sous  les  yeux  toutes  les  pièces 
du  procès.  Il  pourra  ainsi  se  faire  une  opinion  personnelle  et  conclure 
autrement  que  moi,  si  bon  lui  semble. 

Un  ouvrage  aussi  étendu  que  celui-ci  exige  une  division  bien  nette. 
J’ai  donc  commencé  par  étudier  les  Maladies  Infectieuses  des  pays  chauds. 
Dans  la  suite,  je  passerai  en  revue  les  autres  affections.  Si  j’ai  commencé 
par  les  maladies  infectieuses,  c’est  à cause  de  leur  extrême  importance 
et  parce  que  les  travaux  les  plus  récents  portent  surtout  sur  cette  par- 
tie de  la  pathologie. 
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MALADIES  INFECTIEUSES  GENERALES 


I.  - CHOLÉRA 

I I.  — Généralités. 

Synonymie.  — Ookal  Julab  (Deccan)  ; Enerum  Vandee  (Tamûl); 
Vantel  (Telego)  ; Haïza  (Hindoustani)  ; Mordeshee  ou  Morshee 
(Mahratte)  d’où  est  venue  l’expression  française  mort  de  chien. 

Définition.  — Le  choléra  est  une  maladie  infectieuse  caracté- 
risée par  des  vomissements  et  des  selles  aqueuses,  riziformes, 
le  refroidissement  considérable  du  corps,  la  diminution  et  la 
suppression  des  urines,  l’extrême  petitesse  du  pouls,  des  crampes 

dans  les  membres  et  la  cyanose  de  la  peau.  On  voit  qu’à  vrai  dire 
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cette  définition  n’est,  comme  beaucoup  d’autres,  que  le  résumé 
de  la  maladie. 

Historique.  — Bien  qu’Arétée  et  Cœlius  Aurelianus  aient  parlé 
d’une  maladie  dans  laquelle  existaient  des  selles  riziformes,  des 
crampes,  des  sueurs  froides,  la  suppression  de  l’urine  et  les  prin- 
cipaux phénomènes  du  stade  algide  du  choléra,  bien  que  Paul 
d’Egine  ait  dit  quelques  mots  d’une  colique  épidémique  de  nature 
mal  déterminée,  il  est  certain  que  le  choléra  était  inconnu  dans 
nos  contrées  avant  1832  (1).  Mais  il  a probablement  régné  de  tout 
temps  dans  l’Inde.  Sushruta,  auteur  sanscrit,  décrit  une  maladie 
appelée  Vishuchika  dont  les  symptômes  sont  identiques  à ceux 
du  choléra.  D’après  cet  auteur,  cette  affection  était  sporadique. 
En  1503,  un  Portugais  (2)  signale  l’existence  du  choléra  à Calicut 
et,  en  1543,  à Goa.  En  1563,  Garcia  d’Orla  le  constate  dans  la 
même  ville  (3).  En  1616,  Jehangir  cite  le  nom  d’un  de  ses  nobles 
qui  avait  succombé  au  choléra  (4).  On  le  retrouve  à Batavia 
en  1629  (5).  11  reparaît,  en  1638,  dans  la  province  de  Goa  (6). 
Enfin  il  frappe  en  1783  les  troupes  mahrattes  de  Hurry  Punt  (7). 

En  1817,  une  grande  épidémie  éclate  à Jessore  et  envahit  suc- 
cessivement tout  le  nord  de  l’Inde.  Elle  s’étend  ensuite  dans 
l’Afghanistan,  le  Bélouchistan  et  la  Perse.  Puis  elle  sévit  en  Russie 
et  enfin,  de  1832  à 1839,  elle  ravage  l’Europe  et  l’Amérique.  C’est 
l’épidémie  la  plus  meurtrière  de  toutes.  Le  choléra  reparaît  en 
France  en  1849  ; cette  fois  encore,  les  victimes  sont  nombreuses. 

(1)  Sydenham  parle  bien  d’une  épidémie  ayant  régné  à Londres  de  1679  à 1682 
et  qui  offre  quelques  points  de  ressemblance  avec  le  choléra,  mais  le  docteur 
Wells  a prouvé  que  ce  n 'était  qu'une  forme  grave  de  dysenterie. 

(2)  Lendas  da  India. 

(8)  Gaskow,  on  lhe  Littérature  of  choiera  ( Medic . Chirurgie.  Review,  1867). 

(4)  Manuscrit  de  la  Société  asiatique. 

(5)  Bontius,  On  Account  of  the  diseases  of  the  East  India,  p.  26. 

(6)  Quarterly  Review , t.  I.  p.  33. 

(7)  Grant  Duff,  History  of  Mahrattes , p.  15. 
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Une  épidémie  relativement  bénigne  se  montre  en  1853-1854. 
Quelques  cas  sont  observés  en  assez  grand  nombre  dans  certains 
quartiers  de  Paris  en  1866.  Enfin,  en  1884,  le  midi  de  la  France 
voit  une  nouvelle  épidémie  qui  s’étend  à une  grande  partie  de 
notre  pays  et  à quelques  régions  voisines,  mais  sans  causer 
beaucoup  de  décès.  En  1885  seulement,  l’Espagne  est  sérieuse- 
ment éprouvée  par  le  fléau . 

Domaine  géographique.  — Il  est  certain  que  le  berceau  du 
choléra,  le  lieu  où  il  fait  encore  le  plus  grand  nombre  de  vic- 
times, est  la  vallée  du  Gange  et,  d’une  façon  plus  précise,  la 
partie  de  cette  vallée  la  plus  rapprochée  de  la  mer,  où  le  Gange 
se  ramifie  en  une  foule  de  branches  et  où  le  Brahmapoutre  vient 
se  jeter  à quelque  distance  du  grand  fleuve  indou.  Dans  cette 
région,  le  choléra  est  à l’état  endémique. 

Pour  Bœm,  le  choléra  aurait  plusieurs  foyers.  Outre  les  bou- 
ches du  Gange,  cet  auteur  cite  les  bords  du  Nil,  la  Mecque,  Su- 
matra et  le  Cambodge.  Avant  1851,  le  choléra  n’était,  pas  endé- 
mique en  Arabie  et  en  Perse  (1).  Mais,  depuis  le  développement 
des  communications  entre  l’Inde  et  les  ports  du  golfe  Persi- 
que,  le  choléra  n’a  presque  jamais  abandonné  la  Perse.  D’après 
Mac-Namara,  le  choléra  ne  serait  pas  endémique  en  Chine,  mais 
le  serait  probablement  à Java.  Pour  le  docteur  Dalfour,  il  est 
endémique  dans  toutes  les  grandes  villes  de  la  côte  indienne,  y 
compris  Chittagung  et  Pégu  (2). 

« Tracez  une  ligne  vers  le  nord-est  à travers  Saugur,  Allaha- 
bad  et  Gorruckpore  jusqu’au  pied  de  l’Himalaya.  Dans  toutes 
les  plaines  à l’est  de  cette  ligne,  le  choléra  est  endémique.  L’in- 
tensité de  la  maladie  croît  à mesure  qu’on  approche  du  golfe  du 
Bengale,  les  villes  de  Dacca,  Calcutta  étant  celles  où  le  choléra 

(1)  Conférence  de  Constantinople. 

(2)  Report  on  Choiera  at  Thazetmzoo,  ( Madras  Journ.  1863)* 
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est  le  plus  fort.  Autrefois  le  choléra  était  moins  fréquent  au  nord- 
ouest  et  à l’est  de  la  ligne  ci-dessus  indiquée,  mais,  depuis  les 
communications  entre  le  Bengale  et  les  hauts  pays,  il  est  diffi- 
cile de  dire  si  le  choléra  n’est  pas  endémique  dans  plusieurs 
points  de  la  province  d’Oude.  Il  l’est  dans  la  vallée  delà  Nerbud- 
dah  et  du  Tapty  et  dans  la  présidence  de  Bombay.  » [Mac-Na- 
mara]  (1). 

Bryden  est  encore  plus  précis  au  sujet  du  pays  d’origine  du 
choléra.  Pour  lui,  l’aire  endémique  de  cette  affection  se  trouve 
dans  la  région  du  bas  Bengale.  Elle  mesure  122,500  milles  carrés 
et  renferme  dans  ses  limites  les  deltas  du  Gange  et  du  Mahu- 
nuddy.  Cette  région  est  constituée  par  un  terrain  d’alluvion 
plat,  voisin  du  bord  de  la  mer,  au-dessus  du  niveau  de  laquelle 
il  est  peu  élevé.  Le  climat  de  ce  pays  est  chaud  et  humide.  Pen- 
dant une  grande  partie  de  l’année,  les  terres  sont  couvertes 
d’eau  et  la  végétation  est  très  abondante. 

§ 2.  — Etiologie. 

Elle  est  encore  bien  obscure.  Dire  avec  Jaccoud  que  le  poison 
cholérigène  est  lié  au  terrain,  qu’il  y est  contenu,  c’est  affirmer 
un  fait  qui  est  probable,  mais  qui  n’est  pas  scientifiquement 
prouvé.  D’autre  part,  dire  que  l’encombrement,  les  excès  de 
toute  sorte,  la  saleté  (surtout  quand  tous  ces  facteurs  se  trou- 
vent réunis  dans  les  immenses  foules  de  pèlerins)  sont  une  des 
causes  du  choléra,  c’est  encore  une  affirmation  très  probable- 
ment exacte.  Mais  il  faut  bien  convenir  que  ces  mêmes  causes 
se  trouvent  souvent  réunies  dans  d’autres  pays  et  n’amènent 
pas  le  choléra.  Une  chose  est  certaine,  c’est  que,  dans  l’Inde,  le 
choléra  règne  surtout  parmi  les  pèlerins  faligués  par  leur  long 
voyage  encore  plus  que  par  les  excès  auxquels  ils  se  livrent. 

(1)  History  of  Choiera» 
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Mais  le  choléra  règne  aussi  dans  l’Inde  quand  la  famine  et  la 
misère  contraignent  les  habitants  à se  nourrir  avec  ce  qu’ils 
peuvent  trouver.  Or  les  mêmes  conditions  se  trouvent  parfois 
remplies  chez  d’autres  peuples  (les  Arabes  par  exemple)  et  l’on 
n’observe  pas  le  développement  du  choléra  parmi  eux.  Toute 
cette  question  de  l’étiologie  est  donc  encore  à l'étude  et  il  serait 
prématuré  de  donner  une  solution  qui  aurait  les  plus  grandes 
chances  pour  être  reconnue  fausse  dans  la  suite.  Du  reste,  en 
me  refusant  à donner  aucune  théorie  sur  le  développement  du 
choléra,  je  ne  fais  que  suivre  l’exemple  de  mes  confrères  anglais 
qui  ont  évité  de  traiter  cette  question.  Dans  ces  derniers  temps, 
on  s’est  occupé  de  différentes  opinions  émises  par  des  médecins 
européens  touchant  la  genèse  du  choléra.  Nous  allons  les  exa- 
miner. 


A.  — THÉORIES  SUR  LA  NATURE  DU  CHOLÉRA 

Les  théories  émises  sur  la  nature  du  choléra  sont  fort  nom- 
breuses. Ce  serait  sortir  du  cadre  de  cet  ouvrage  que  de  les 
examiner  et  de  les  discuter  toutes.  Je  crois  utile  de  ne  m’arrê- 
ter qu’à  celles  qui  offrent  un  véritable  intérêt  et  surtout  à celle 
du  professeur  Koch,  tant  parce  qu’elle  se  présente  sous  un  sem- 
blant d’apparence  scientifique  que  par  ce  qu’elle  a attiré  sur  elle 
l’attention  du  monde  médical  pendant  la  dernière  épidémie. 

Les  principales  théories  sont  celles  de  ,uérinG  (i)  de  Petten- 
koffer  et  de  Koch.  Je  ne  fais  que  citer  la  première,  car  actuelle- 


(1)  Pour  J.  Guérin,  le  choléra  est  un  produit  de  certaines  constitutions  médi- 
cales résultant  des  modifications  successives  de  l’atmosphère  et  de  l’organisme. 
Sous  l’empire  de  ces  modifications,  les  épidémies  cholériques  s’annoncent  par  des 
dérangements  dans  la  santé  caractérisés  par  des  diarrhées  continues  chez  les 
enfants  d’abord,  chez  les  adultes  et  les  vieillards  ensuite.  C’est  la  diarrhée  pré- 
monitoire. La  maladie  éclate  sans  qu’il  y ait  importation.  — Acad,  méd . 22.  juil- 
let 1884. 
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ment,  il  semble  prouvé  qu’elle  est  inexacte  et  inapplicable  à ce 
que  nous  voyons  ep  Europe.  Malgré  le  talent  et  l’opiniâtreté  que 
son  auteur  a mis  à la  défendre,  je  crois  que  l’étude  attentive  des 
faits  ne  lui  est  pas  favorable. 

Théorie  de  Pettenkoffer,  — Elle  peut  être  ainsi  formulée  (1)  : 
1°  Il  y a un  rapport  entre  le  choléra  et  les  oscillations  de  l’humi- 
dité du  sol  qui  se  manifestent  par  des  variations  de  niveau  de  la 
nappe  d’eau  souterraine  ; 

2°  Ce  rapport  s’exprime  par  ce  fait  que  l’abaissement  de  cette 
nappe  détermine  l’apparition  ou  l’accroissement  de  l’épidémie, 
tandis  que  la  crue  de  cette  nappe  est  suivie  de  l’extinction  ou  de 
la  diminution  du  choléra  ; 

3°  La  nappe  d’eau  souterraine  ne  doit  pas  être  considérée 
comme  l’agent  provocateur  de  l’épidémie , mais  seulement 
comme  un  indice  des  altérations  du  sol  ; 

4°  L’agent  provocateur  du  choléra  est  un  germe  infectieux 
spécifique  dont  le  développement  et  l’extension  dépendent  de  la 
nature  du  sol. 

Relativement  à la  constitution  physique  du  sol,  d’après  Petten- 
koffer,  les  dépôts  d’alluvion,  l’argile,  le  calcaire,  sont  les  sols  les 
plus  dangereux.  Au  contraire,  le  granit,  les  formations  primiti- 
ves sont  des  terrains  réfractaires  au  choléra.  « La  composition 
géologique  du  sol  n’est  pas  le  fait  important  : c’est  la  constitution 
physique,  compacte  ou  poreuse,  des  couches  superficielles  sur 
lesquelles  sont  bâties  les  maisons,  qui  décide  de  la  diffusion  des 
éléments  toxiques  produits  par  les  déjections  cholériques  et 
leur  mélange  avec  les  matières  contenues  dans  les  fosses  (2).  » 

D’après  Pettenkoffer,  il  faut  qu’avant  le  début  d’une  épidémie 

(1)  Recherches  sur  la  théorie  des  variations  de  la  nappe  d’eau  souterraine 
par  le  professeur  Soyka  ( Sem . Méd.  29  juillet  1885). 

(2)  Jaccoud,  Pathologie  interne , t,  II,  art.  Choléra. 
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de  choléra,  la  nappe  d’eau  souterraine  soit  très  haute  et  que, 
lorsque  cette  épidémie  éclate,  cette  nappe  se  soit  abaissée  d’une 
manière  très  marquée. 

Cette  théorie  a certainement  le  mérite  de  la  clarté  et  un  grand 
nombre  de  cas  ont  paru  lui  être  favorables.  Mais,  pour  ruiner 
une  doctrine,  il  suffit  de  produire  un  fait  bien  observé  qui  lui 
soit  contraire.  Or  ce  n’est  pas  un  seul  fait,  mais  bien  un  nombre 
considérable  d’observations  que  nous  pouvons  opposer  au  méde- 
cin bavarois.  Les  médecins  anglais  qui  exercent  dans  l’Inde 
ont  trouvé  si  souvent  la  théorie  en  défaut  qu’ils  la  déclarent 
inexacte.  Le  docteur  Coates  (1),  entre  autres,  prétend  qu’au 
Bengale  elle  ne  peut  se  soutenir,  et  je  dois  avouer  que  mes 
observations  confirment  entièrement  celles  de  mon  confrère 
anglais. 

Sans  parler  de  la  ville  de  Bombay  qui  est  pourtant  bâtie  sur 
le  roc  (2),  le  choléra  a frappé  des  points  de  l’Himalaya  qui,  si  la 
théorie  de  Pettenkoffer  était  vraie,  auraient  dû  être  absolument 
à l’abri.  En  effet,  ils  se  trouvaient  à une  altitude  considérable, 
les  maisons  reposaient  sur  le  roc  et  la  nappe  d’eau  souterraine 
ne  pouvait  être  mise  en  jeu.  D’autre  part,  comment,  avec  la 
théorie  que  nous  combattons,  peut-on  expliquer  ce  fait  si  sou- 
vent observé?  Deux  localités  voisines  ont  identiquement  la 
même  composition  géologique  du  sol  ; elles  ont  les  mêmes 
variations  dans  le  niveau  de  la  nappe  souterraine,  et  cependant 
l’une  est  frappée  par  le  choléra,  l’autre  en  est  indemne. 

Théorie  microbienne.  — Le  professeur  Koch  n’est  pas  le  pre- 
mier qui  ait  cherché  à prouver  qu’un  micro-organisme  était  la 


(1)  Report  of  the  Sanitary  Commissionner  for  Bengal,  1874,  p.  22.  Nous  ne 
saurions  trop  recommander  la  lecture  de  ces  rapports  qui  sont  de  véritables 
monuments  élevés  à la  science  de  l’hygiène. 

(2)  Mac-Namara,  History  of  choiera. 
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■cause  du  choléra.  Bien  longtemps  avant  lui,  des  médecins 
avaient  marché  dans  cette  voie.  Mais  il  faut  avouer  qu’ils  n’avaient 
pas  apporté  à l’appui  de  leurs  idées  autant  de  preuves  que  le 
professeur  allemand. 

Dès  1849,  un  médecin  anglais,  le  docteur  Snow,  prétendait  que 
la  cause  du  choléra  est  un  poison  spécifique  contenu  dans  les 
selles  et  les  vomissements  des  cholériques.  Les  matières  se  mê- 
laient à l’eau  de  boisson.  Cette  eau  était  absorbée  et,  chez  les 
personnes  prédisposées,  le  poison  agissait  sur  la  muqueuse  des 
intestins.  De  là  il  passait  dans  les  selles  où  il  se  reproduisait  en 
grande  quantité  (1). 

Pour  le  docteur  Budd,  de  Bristol,  le  choléra  dépendait  d’un 
champignon  qui,  une  fois  avalé,  se  reproduisait  dans  l’intestin. 
Il  se  propageait  surtout  par  l’eau.  Pour  le  détruire,  il  recomman- 
dait de  désinfecter  les  déjections  cholériques  avec  du  sulfate  de 
fer  ou  du  chlorure  de  chaux  (2). 

Enfin  en  1838,  Boehm  avait  également  pensé  que  la  cause  du 
choléra  était  un  champignon.  Même,  il  décrjvit  et  dessina  ce 
cryptogame  qu’il  représenta  au  milieu  de  l’épithélium  de  la 
muqueuse  intestinale  dans  les  déjections  cholériques.  Il  fit  obser- 
ver que  les  matières  trouvées  dans  l’intestin  sont  remplies  de 
champignons  et  que  ces  corpuscules  innombrables,  ronds,  ova- 
les ou  allongés,  se  trouvent  dans  toutes  les  déjections  et  dans 
l’intestin.  Quelquefois  on  les  rencontre  isolés,  quelquefois  au 
nombre  de  2,  3,  4 mis  bout  à bout  comme  les  anneaux  d’une 
chaîne  (3). 

En  1849,  le  docteur  Sway  publia  le  dessin  de  ce  qu’il  appelait 
les  cellules  cholériques.  Mais  c’était  une  erreur,  car  Burk  recon- 
nut que  ces  cellules  n’étaient  autres  que  les  spores  d’un  crypto- 

(1)  On  the  mode  of  Communicating  Choiera , 1849. 

(2)  Times , 5 septembre  1849. 

(8)  J.  Simons,  Report  to  the  privy  Council,  1866. 
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game  et  provenaient  des  matières  introduites  avec  la  nourri- 
ture (1). 

A la  Société  royale  de  Microscopie,  M.  Fowkes  a revendiqué 
pour  Brittau  et  Swayne  l’honneur  d’avoir  décrit,  il  y a trente- 
six  ans,  un  microbe  identique  à celui  de  Koch  et  trouvé  par  eux 
dans  les  selles  cholériques.  Ce  microbe  décrit  dans  le  Provincial 
Med.  Journal  de  1849  ressemble  absolument  à celui  de  Koch  (2). 

En  1854,  Pacini  (de  Florence)  avait  découvert,  chez  les  choléri- 
ques, un  organisme  microscopique  que  T.  Crudeli,  en  1882,  ran- 
gea parmi  les  schizomycètes  (3). 

On  voit  donc  que,  sans  compter  les  travaux  de  Raspail,  l’idée 
que  le  choléra  avait  pour  cause  un  micro-organisme  avait  été 
souvent  discutée.  Nous  allons  exposer  maintenant  avec  le  déve- 
loppement qu’elle  mérite  la  théorie  de  Koch.  Comme  elle  ne  peut 
être  mieux  présentée  que  par  son  auteur,  nous  laisserons  parler 
ce  dernier  et  nous  résumerons  les  rapports  qu’il  a adressés  à 
différentes  reprises  à son  gouvernement  (4). 

Théorie  de  Koch.  — Les  recherches  microscopiques  faites  à 
Calcutta  ont  confirmé  dans  tous  les  cas  l’existence,  dans  l’intes- 
tin des  cholériques,  des  mêmes  bacilles  que  ceux  qui  ont  été 
trouvés  en  Égypte.  On  a résolu  définitivement  la  question  de 
savoir  si  ces  bacilles  habitent  ordinairement  l’intestin  ou  s’ils  se 
trouvent  seulemeut  chez  les  cholériques.  Les  cultures  gélatineu- 
ses ont  démontré  la  présence  constante  de  bacilles  dans  les 
déjections  et  dans  le  contenu  intestinal  des  cholériques.  D’un 
autre  côté,  en  examinant  par  les  mêmes  procédés  le  contenu 
intestinal  d’autres  cadavres  non  cholériques,  ces  bacilles  firent 
toujours  défaut. 

(1)  Lancet , 27  octobre  1849. 

(2)  Semaine  Médicale , p.  89,  1885. 

(3)  Lancet,  1884.  T.  11,  p.  405. 

(4)  Voir  la  Semaine  Médicale  de  1883-1884. 
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En  outre,  on  a fait  des  recherches  sur  le  contenu  intestinal  de 
différents  animaux  et  sur  d’autres  corps  riches  en  bactéries, 
mais,  jusqu’à  présent,  on  n’a  trouvé  nulle  part  de  bactéries  res- 
semblant aux  bacilles  du  choléra.  Il  en  résulte  que  les  rapports 
primitifs  entre  la  présence  de  ces  bactéries  et  le  processus  cho- 
lérique sont  à peine  douteux,  même  dans  le  cas  où  il  n’aurait 
pas  été  possible  de  reproduire  cette  maladie  sur  les  animaux. 
(Rapport  du  7 déc.  1883). 

Le  bacille  existe  toujours  quand  on  le  recherche  après  la  mort 
chez  les  individus  succombant  rapidement.  Il  ne  se  rencontre 
pas  dans  les  matières  fécales  du  début,  mais  dans  les  selles 
liquides.  Dansles  matières  vomies,  Koch  ne  l’a  trouvé  que  deux 
fois  et,  dans  ce  cas,  il  s’agissait  de  matières  provenant  non  de 
l’estomac,  mais  de  l’intestin  (1).  Bouchard  donne  comme  dimen- 
sions du  bacille- virgule  ; en  longueur  de  1 p.  1/2  à 2 y..  1/2; 
en  épaisseur  de  0 p.  6 à 0 7 (2).  D’après  Liebermeister  (3), 

les  bacilles-virgules  ont,  comme  longueur,  la  moitié  ou  les  deux 
tiers  au  plus  du  bacille  de  la  tuberculose,  mais  ils  sont  beaucoup 
plus  gros,  plus  épais,  légèrement  recourbés  en  virgule,  formant 
quelquefois  un  demi-cercle.  Dans  les  cultures,  ils  se  réunissent 
parfois  deux  par  deux,  de  façon  à former  un  S,  d’autres  fois  en 
plus  grand  nombre  pour  constituer  un  filament  contourné  en 
spirale  et  qui  ressemble  tout  à fait  à un  spirillum.  Ils  ont  des 
mouvements  propres  de  telle  sorte  qu’on  les  voit  s’agiter  avec 
une  grande  vivacité  dans  le  liquide  de  culture. 

La  température  la  plus  favorable  à leur  développement  est 
comprise  entre  30°  et  40°.  Au-dessous  de  17°,  ce  développement 
est  très  faible  et  paraît  s’arrêter  complètement  à 16°,  bien  que 
les  bacilles  ne  soient  pas  morts.  Une  congélation  de  courte  durée 


(1)  Ce  point  me  semble  peu  clair. 

(2)  Leçons  sur  les  auto -intoxications,  p.  272. 

(3)  Leçons  de  pathologie  interne , traduction  par  Guiraud.  Steinheil,  éditeur. 
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ne  leur  enlève  même  pas  leur  vitalité.  La  privation  d’air  ou 
d’oxygène  arrête  aussi  leur  développement,  mais  ne  les  tue  pas. 
En  revanche,  quand  ils  sont  desséchés,  ils  meurent  rapidement. 

En  somme,  sur  100  autopsies,  Koch  a toujours  trouvé  le 
bacille.  Il  y aurait  un  rapport  direct  entre  ces  bacilles  et  le  pro- 
cessus cholérique.  Ainsi  on  les  rencontre  surtout  à la  partie 
inférieure  de  l’intestin  grêle,  c’est-à-dire  là  ou  siègent  principa- 
lement les  lésions  du  choléra.  Dans  le  choléra  rapide,  on  trouve 
des  cultures  presque  pures  de  bacilles.  Au  contraire,  dans  les 
cas  prolongés,  on  n’en  trouverait  qu’un  petit  nombre. 


Bacille  virgule,  d'après  koch.  (Grossis1  600  fois;. 


Au  sujet  du  lien  unissant  le  bacille  et  le  processus  cholérique, 
on  peut  faire  trois  hypothèses:  1°  Ce  processus  favorise  le  déve- 
loppement des  bacilles  en  leur  préparant  le  sol  qui  les  nourrit. 
Voilà  pourquoi  ces  bacilles  augmentent  d’une  manière  aussi 
frappante.  Dans  ce  cas,  il  faut  admettre  que  les  individus  possè- 
dent à l’état  normal  un  certain  nombre  de  ces  bacilles.  Mais  ces 
bacilles  ne  se  rencontrent  ni  chez  l’homme  sain,  ni  dans  d’autres 
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maladies.  Cette  hypothèse  ne  peut  donc  se  soutenir  ; — 2°  Le 
processus  cholérique  modifie  les  conditions  vitales  de  l’intestin, 
si  bien  qu’une  des  nombreuses  espèces  de  bactéries  existant  à 
l’état  normal  dans  l’intestin  se  transforme  en  bacille.  Cette  hypo- 
thèse est  insoutenable,  car  jamais  les  bactéries  ne  changent  de 
forme  ; — 3°  Il  y a une  relation  de  cause  à effet  entre  le  proces- 
sus cholérique  et  les  bacilles.  Pour  Koch,  c’est  démontré. 

Partant  du  principe  que  le  bacille  est  la  cause  du  choléra, 
voici  comment  Koch  donne  la  théorie  de  la  maladie.  On  peut 
supposer  que,  lorsqu’un  certain  nombre  de  bacilles  ont  péné- 
tré dans  l’intestin,  ils  se  multiplient  très  vile.  Quand  leur  nom- 
bre a atteint  un  certain  développement,  ils  excitent  la  muqueuse 
et  provoquent  des  diarrhées.  La  pullulation  des  bacilles  va  en 
augmentant,  atteint  son  maximum  et  donne  lieu  à l’ensemble  de 
symptômes  appelé  « accès  cholérique  ». 

D’autre  part,  on  sait  que,  dans  les-  circonstances  ordinaires, 
les  bacilles  ne  peuvent  franchir  l’estomac  vivants.  Il  faut  donc 
admettre  la  prédisposition.  On  peut  supposer  que  les  individus 
aptes  à recevoir  le  choléra  sont  presque  toujours  atteints  de 
troubles  digestifs. 

Il  est  vrai  que  c’est  un  phénomène  particulier  aux  bacilles  de 
n’agir  que  dans  l’intestin,  car  ils  ne  passent  pas  dans  le  sang, 
pas  même  dans  les  glandes  mésentériques.  Comment  expliquer 
qu’une  simple  prolifération  de  bactéries  dans  l’intestin  puisse 
causer  la  mort  ? Il  faut  se  rappeler  qu’en  se  développant  les  bac- 
téries absorbent  et  sécrètent  certaines  substances.  Nous  savons 
que,  parmi  celles-ci,  certaines  sont  des  poisons  très  énergiques. 
Quelques  observations  font  supposer  que  ces  virus  ne  sont  pro- 
duits que  par  certaines  espèces  de  bactéries,  car  nous  voyons 
des  liquides  putrides  injectés  à un  animal,  tantôt  rester  neutres, 
tantôt  produire  une  intoxication.  Selon  Koch,  la  mort  résulte  de 
la  présence  d’un  toxique  sécrété  dans  l’intestin  par  le  bacille. 
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Cette  hypothèse  s’appuie  sur  le  fait  suivant.  Dans  des  expérien- 
ces de  culture,  la  gélatine  nourricière  contenait  à la  fois  un 
grand  nombre  de  bacilles  et  de  globules  sanguins.  Or  peu  à peu, 
dans  un  rayon  assez  considérable,  les  bacilles  avaient  désagrégé 
et  détruit  tous  les  globules.  Koch  suppose  que  les  bacilles  peu- 
vent exercer  une  action  destructive  analogue  sur  les  autres  cel- 
lules de  l’économie. 

L’hypothèse  de  la  sécrétion  d’un  virus  spécifique  par  les  ba- 
cilles permet  d’expliquer  ainsi  les  symptômes  et  la  marche  du 
choléra.  Ou  bien  ce  virus  détruit  directement  par  une  action  chi- 
mique l’épithélium  et  même,  dans  les  cas  plus  graves,  les  cou- 
ches superficielles  de  la  muqueuse  intestinale,  ou  bien,  il  est 
résorbé  et  modifie  indirectement  la  composition  des  humeurs  et 
en  particulier  du  sang.  Les  accidents  cholériques  ne  sont  pas  dûs 
seulement  à l’épaisissement  du  sang  et  à la  perte  de  ses  prin- 
cipes aqueux  ; il  s’agit  plutôt  d’un  empoisonnement. 

Les  substances  humides  contaminées  par  le  bacille  infectent 
l’homme  : au  contraire,  les  bacilles  ne  peuvent  se  conserver  des- 
séchés, ou,  ce  qui  revient  au  même,  le  principe  infectieux  ne  peut 
être  transmis  par  l’air,  car  la  propagation  par  l’air  ne  peut  se 
faire  en  général  qu’à  l’état  de  poussière  sèche. 

Examen  de  la  théorie  de  Koch.  — Nous  avons  exposé  en  détail 
la  théorie  de  Koch.  Nous  allons  maintenant  examiner  si  les  diffé- 
rentes affirmations  du  professeur  allemand  sont  à l’abri  d’objec^ 
tions  sérieuses.  Je  dirai  tout  de  suite  que,  malgré  le  peu  de 
temps  qui  s’est  écoulé  depuis  son  apparition,  on  a produit  contre 
cette  théorie  un  si  grand  nombre  de  faits  qu’on  est  très  porté  à 
penser  qu’elle  n’est  pas  plus  vraie  que  bien  d’autres.  Pour  mettre 
de  l’ordre  dans  cet  examen,  voyons  d’abord  ce  que  valent  les 
affirmations  de  Koch,  et  nous  discuterons  ensuite  l’importance 
du  bacille  qu’il  a décrit. 

La  première  affirmation  : pullulation  très  rapide  des  bacilles 
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qui  ont  pénétré  dans  l’intestin,  est  absolument  hypothétique. 
Aucune  démonstration  scientifique  n’en  a été  donnée.  D’autre 
part,  supposer  que  les  individus  aptes  à recevoir  le  choléra  sont 
presque  toujours  atteints  de  troubles  digestifs  est  une  grave 
erreur  que  Koch  aurait  évitée  s’il  avait  vu  un  plus  grand  nombre 
de  malades.  Il  est  resté  si  peu  de  temps  dans  l’Inde  qu’il  n’a  pas 
eu  sans  doute  occasion  de  constater  le  fait  suivant  qui  est  pour- 
tant bien  fréquent  et  qu’il  aurait  pu  voir  cité  souvent  dans  les 
travaux  anglais.  Un  homme  très  bien  portant  dîne  comme  d'ha- 
bitude, se  couche,  s’endort  et  est  réveillé  brusquement  au  milieu 
de  la  nuit  par  les  premiers  symptômes  du  choléra. 

Mattew  fait  observer  que  la  théorie  de  Koch  se  résume  en  trois 
propositions  (1).  1°  Le  bacille  est  la  cause  du  choléra.  2°  Le  canal 
alimentaire  constitue  sa  seule  porte  d’entrée.  3°  Le  bacille  est 
neutralisé  et  détruit  par  les  acides.  L’auteur  anglais,  d’accord 
avec  nous,  déclare  que  les  deux  premières  propositions  sont  une 
simple  hypothèse.  La  troisième  est  confirmée  par  de  nombreuses 
expériences.  Mais  alors,  si  celte  dernière  est  vraie,  les  deux  pre- 
mières propositions  sont  nécessairement  fausses.  En  effet,  com- 
ment les  bacilles  peuvent-ils  passer  sans  être  altérés  dans  le 
contenu  acide  de  l’estomac.  Mattew  conclut,  comme  nous,  qu’il 
est  impossible  d’admettre  avec  Koch  que,  chez  tous  les  individus 
atteints  de  choléra,  les  fonctions  stomacales  ont  été  troublées 
de  sorte  que  les  sécrétions  et  le  contenu  de  l’organe  ne  sont 
plus  acides.  De  plus  Mattew  a fait  de  nombreuses  expériences 
qui  prouvent  que,  chez  le  chat,  la  réaction  de  l’estomac  vide  ou 
rempli  d’eau  est  alcaline.  Ewald  a prouvé  qu’il  en  était  de  même 
chez  l’homme.  Que  devient  alors  la  théorie  de  Koch? 

Selon  Koch,  le  principe  infectieux  ne  peut. être  transmis  par 
l’air.  Les  exemples  de  cette  transmission  ne  sont  pourtant  pas 
rares  et  cette  transmission  est  actuellement  admise  par  un  grand 

(1)  British  Medical  Journal  1886,  t.  I,  p.  434. 


THÉORIES  SUR  LA  NATURE  DU  CHOLÉRA 


15 


nombre  d’auteurs.  Quant  à l’influence  de  la  sécheresse  et  de 
l’humidité  sur  le  développement  du  poison  cholérique,  elle  est 
absolument  le  contraire  de  ce  que  dit  Koch.  Pour  réfuter  les 
opinions  de  ce  dernier,  rien  de  meilleur  que  les  faits.  Aussi  je 
prie  le  lecteur  de  se  reporter  à l’article  Influence  des  pluies.  Il 
sera,  je  le  crois,  complètement  édifié. 

Ainsi  donc,  en  dehors  du  bacille,  toutes  les  affirmations  de 
Koch  sont  ou  des  hypothèses  non  vérifiées,  ou  des  faits  recon- 
nus inexacts.  Examinons  maintenant  si  l’existence  du  bacille  est 
mise  hors  de  doute. 

M.  Doyen  a bien  trouvé,  dans  toutes  ses  autopsies,  les  bacilles 
dans  le  contenu  et  les  tuniques  de  l’intestin.  Dans  les  cas  fou- 
droyants, ces  bacilles  existaient  à l’état  de  culture  pure,  dans  le 
duodénum  et  la  partie  supérieure  du  jéjunum.  Dans  les  cas  lents, 
il  ne  les  a trouvés  que  dans  l’iléon.  Il  a trouvé  des  bacilles  dans 
le  foie,  les  reins.  Par  contre,  Hanot  n’a  rien  observé  de  sembla- 
ble, Straus  non  plus. 

Straus  et  Roux  ont  trouvé  dans  la  muqueuse  intestinale  d’un 
certain  nombre  de  cholériques  les  organismes  les  plus  divers, 
surtout  dans  les  cas  où  la  maladie  s’est  prolongée.  Mais,  dans 
les  cas  les  plus  rapides,  ils  sont  beaucoup  moins  nombreux,  et, 
dans  les  cas  suraigus,  on  ne  peut  déceler  leur  présence,  ce  qui 
est  en  complet  désaccord  avec  ce  que  dit  Koch. 

Klein  et  Gibbs  (1),  commissaires  anglais  aux  Indes,  ont  trouvé 
le  bacille  dans  la  bouche,  le  pharynx,  les  déjections  de  personnes 
non  atteintes  du  choléra*  Par  contre,  ils  n’ont  trouvé  (comme 
Straus  et  Roux)  qu’un  petit  nombre  de  bacilles  dans  les  cas  fou- 
droyants. De  même  Lewis  a rencontré  le  bacille  de  Koch  dans 
la  salive  de  gens  bien  portants.  Il  est  vrai  que  Koch  prétend  que 
les  bacilles  de  Lewis  se  comportent,  dans  la  gélatine  nourri- 

(1)  British  Medical  Journal,  1885,  t.  I,  p.  47  et  Royal  Medical  Sociéty,  5 fé- 
vrier 1885. 
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cière,  tout  autrement  que  ceux  du  choléra.  Les  bacilles  de  la 
salive  seraient  un  peu  plus  gros,  moins  élancés,  moins  obtus  aux 
extrémités.  Ils  ne  pullulent  point  dans  une  gélatine  peptonisée 
neutre  ou  peu  alcaline,  tandis  que  les  bacilles  cholériques  y 
pullulent  (1). 

Bien  d’autres  auteurs  sont  arrivés  à des  conclusions  contrai- 
res à celles  de  Koch.  Antonio  Ceci  et  Klebs  n’ont  pas  toujours 
trouvé  le  bacille  dans  l’intestin  et  les  selles  des  individus  morts 
rapidement  du  choléra.  Parfois  ils  sont  en  petit  nombre,  d’au- 
tres fois  ils  manquent  complètement.  Ces  auteurs  en  concluent 
que,  sans  mettre  en  question  leur  valeur  étiologique,  leur  valeur 
diagnostique  est  très  douteuse,  puisque  le  choléra  asiatique  peut 
exister,  même  quand  les  selles  ne  contiennent  pas  de  bacilles. 

Klebs  a vu  les  mêmes  formes  de  spirilles  du  choléra  dans  la 
diarrhée  d’un  pneumonique.  Klein  etGibbs  ont  trouvé  le  bacille 
dans  la  diarrhée,  la  dysenterie,  le  catarrhe  intestinal  des  phtisi- 
ques. Ils  l’ont  trouvé  dans  les  cas  de  choléra  aigu,  mais  pas  en 
grande  quantité,  et  ils  n’ont  jamais  pu  constater  l’exactitude  de 
l’assertion  de  Koch,  d’après  laquelle  l’iléon  contiendrait  la  cul- 
ture presque  pure  du  bacille  (2).  Cet  organisme  ne  pénètre  ni 
dans  les  tuniques  de  l’intestin,  ni  dans  aucun  autre  tissu.  Il  se 
comporte  dans  les  liquides  de  culture  comme  les  microbes  de  la 
putréfaction. 

Pour  Klein  et  Gibbs,  l'opinion  de  Koch  que  les  bacilles-virgu- 
les existent  seulement  dans  l’intestin  des  malades  morts  du  cho- 
léra n’est  pas  d’accord  avec  les  faits,  puisque  ces  bacilles  se 
rencontrent  aussi  dans  d’autres  affections  de  l’intestin,  etc.  Il  est 
exact  que  ces  micro-organismes  se  rencontrent  constamment 
dans  les  selles  riziformes.  Us  varient  beaucoup  en  quantité  dans 
les  différentes  selles  d’un  même  malade.  Quelquefois  ils  sont 

(1)  Voir  la  Semaine  Médicale,  novembre  1884. 

(2)  Semaine  médicale , 1885,  p.  9, 
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très  peu  nombreux  ; d’autres  fois  on  en  trouve  une  grande  quan- 
tité. Les  bacilles  se  rencontrent  dans  les  flocons  muqueux  des 
selles  riziformes.  Plus  on  fait  l’examen  rapidement  après  la  mort, 
moins  on  en  constate.  Même  dans  les  cas  typiques  rapidement 
fatals,  les  flocons  muqueux  de  l’iléon  examinés  aussitôt  après 
la  mort  ne  contiennent  des  bacilles  qu’en  très  petit  nombre, 
mais  on  trouve  aussi  d’autres  bactéries.  Klein  et  Gibbs  ne  peu- 
vent admettre  l’opinion  de  Koch  qui  trouve  dans  la  partie  infé- 
rieure de  l’iléon  une  culture  presque  pure  de  bacilles. 

Ces  auteurs  ont  examiné  la  muqueuse  de  l’iléon  dans  des  cas 
où  la  mort  était  survenue  rapidement.  Si  l’examen  est  fait  aussi- 
tôt après  la  mort,  on  ne  trouve  nulle  part  trace  de  bacilles,  même 
dans  l’épithélium  superficiel.  Quand  l’autopsie  est  faite  assez 
longtemps  après  la  mort,  on  rencontre  des  bacilles  et  d’autres 
bactéries  pénétrant  dans  les  espaces  de  la  membrane  muqueuse. 
Klein  et  Gibbs  n’ont  trouvé  les  bacilles  ni  dans  le  sang,  ni  dans 
les  autres  tissus.  D’après  eux,  ces  bactéries  se  développent  bien 
dans  les  mileux  neutres  et  alcalins  ; ils  ne  sont  pas  tués  par  les 
acides,  contrairement  à l’opinion  de  Koch.  Leur  mode  de  déve- 
loppement dans  la  gélatine  n’a  rien  de  plus  particulier  que  celui 
d’autres  bactéries  de  la  putréfaction.  Klein  et  Gibbs  concluent 
que  les  expériences  de  Koch  et  d’autres  auteurs  ne  prouvent  pas 
que  les  bacilles-virgules  sont  capables  de  produire  le  choléra  ou 
une  autre  maladie. 

Dans  vingt-et-un  cas  typiques  de  choléra  examinés  immédiate- 
ment après  la  mort  ou  peu  après,  la  Commission  anglaise  en- 
voyée en  Espagne  n’a  pas  trouvé  de  bacilles  de  Koch  dans  l’in- 
testin (1).  Chez  certains  malades,  le  microbe  était  très  abondant  ; 
chez  d’autres,  il  l’était  beaucoup  moins.  Dans  un  grand  nombre 
de  cas  où  le  diagnostic  était  certain  et  où  la  mort  arriva  avant 
le  stage  de  réaction,  on  ne  rencontra  aucun  bacille.  C’est  ce  ré- 

(1)  Lancet , 1887,  1. 1,  p.  228 
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sultat  qui  a été  obtenu  dans  la  majorité  des  cas.  Aussi  les  mé- 
decins anglais  concluent-ils  que  le  bacille  de  Koch  n’a  pas  de 
relation  pathogénique  avec  le  choléra.  Ils  admettent  seulement 
qu’il  peut  produire  la  diarrhée  prémonitoire  qui  n’est  pas  une 
attaque  légère  de  choléra,  mais  simplement  une  condition  pré- 
disposante. 

D’après  Klein  (1),  le  microbe  de  Koch  a été  trouvé  dans  trois 
étangs  à Calcutta . Le  premier  est  entouré  d’un  grand  nombre  de 
huttes  habitées  par  les  natifs  et  contient  une  eau  fort  sale  dans 
laquelle  Klein  a rencontré  le  bacille  caractéristique.  Or,  fait  abso- 
lument remarquable,  aucun  cas  de  choléra  ne  s’est  produit  chez 
les  gens  qui  boivent  cette  eau,  tandis  que  la  maladie  a fait  son 
apparition  dans  trois  maisons  voisines  qui  recevaient  de  l’eau 
pure  et  n’employaient  jamais  celle  de  l’étang.  On  sait  que  Koch 
avait  fait  grand  bruit  de  la  découverte  du  bacille  dans  l’étang  de 
Sahib  Baga  en  1884.  Klein  confirme  cette  découverte,  mais  il  fait 
remarquer  que,  malgré  la  présence  constante  du  bacille,  un  seul 
cas  de  choléra  s’est  produit  en  novembre  1884,  parmi  les  200  fa- 
milles buvant  l’eau  de  cet  étang  où  elles  font  leurs  ablutions  et 
elles  lavent  leur  linge.  Près  du  second  étang  s’en  trouve  un  autre 
entouré  d’environ  200  huttes.  Klein  y a trouvé  le  bacille,  et  cepen- 
dant aucun  cas  de  choléra  ne  s’est  produit  en  1884  chez  les  gens 
buvant  tous  les  jours  l’eau  de  cet  étang. 

Klein  admet  cependant  l’existence  du  bacille  dans  le  choléra, 
mais  il  ne  le  considère  pas  comme  la  cause  de  la  maladie,  car, 
d’après  lui,  on  le  retrouve  dans  la  bouche  de  gens  parfaitement 
sains  (opinion  de  Lewis)  et  probablement  ailleurs  (dans  le  vieux 
fromage,  d’après  Dencke).  Contrairement  à Koch,  il  a démontré 
que  le  bacille  de  la  salive  forme  dans  le  bouillon  à la  gélatine 
des  colonies  absolument  semblables  à celles  du  bacille  cholé- 
rique. Cependant  il  semblerait  résulter  des  recherches  de  Miller 

(1)  Semaine  Médicale  février, 1885.  „ 
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(de  Berlin)  que  le  bacille  de  Lewis  est  différent  de  celui  de  Koch. 

Klein  a fait  un  grand  nombre  d’autopsies  immédiatement  après 
la  mort.  Plus  on  attend,  plus  on  trouve  de  bacilles.  Dans  les  cas 
aigus  types,  on  ne  rencontre  souvent  qu’un  très  petit  nombre 
de  bacilles  quand  on  examine  le  contenu  de  l’iléon  aussi  frais 
que  possible.  Drasche  a montré  que  le  nombre  des  bacilles  con- 
tenus dans  l’iléon  n’était  pas  en  rapport  avec  la  gravité  du  cas. 
Dans  des  recherches  postérieures,  Klein  a constaté  que  le  bacille- 
virgule  existe  normalement  dans  l’intestin,  mais  ne  se  développe 
abondamment  que  sous  l'influence  de  certaines  altérations  de  la 
muqueuse  intestinale  (1).  C’est  l’opinion  que  j'ai  toujours  soute- 
nue. Des  expériences  récentes  de  Horsley  semblent  prouver 
d’une  façon  satisfaisante  que  l’état  pathologique  de  l’intestin 
constitue  une  condition  favorable  à la  multiplication  des  bacilles. 
Mais  ceux-ci  sont  le  résultat  et  non  la  cause  de  la  maladie  (2). 

Pettenkoffer  est  aussi  d’avis  que  le  choléra  réalise  les  conditions 
favorables  au  développement  du  bacille,  ce  qui  explique  sa  pré- 
sence dans  cette  maladie.  Mais  il  ne  peut  admettre  que  ce  bacille 
soit  la  cause  du  choléra.  Les  expériences  faites  par  Koch  sur 
les  animaux  ne  lui  semblent  pas  probantes.  Dans  tous  les  cas,  le 
procédé  employé  par  Koch  pour  injecter  les  cobayes  n’explique 
en  rien  comment  le  choléra  se  développe  chez  l’homme. 

Plus  récemment,  Héricourt  (3)  a fait  un  travail  sur  la  nature 
indifférente  des  bacilles  courbes  et  sur  la  présence  de  leurs  ger- 
mes dans  l’atmosphère.  Je  me  contente  de  citer  ici  quelques- 
unes  de  ses  conclusions  : 1°  dans  toutes  les  eaux,  quelles  que 
soient  leur  qualité  et  leur  origine,  on  trouve  des  bacilles  courbes 
de  forme  et  de  dimension  variables,  parmi  lesquels  ceux  décrits 
comme  cholériformes  se  retrouvent  constamment  ; 2°  les  bacilles 

(1)  Semaine  Médicale , 13  mai  1885. 

(2)  Medical  Society,  28  mars  1885. 

(3)  Académie  des  Sciences , 13  avril  1885. 
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courbes  n’existent  pas  dans  les  poussières  atmosphériques  sous 
leur  forme  caractéristique  ; ils  s’y  trouvent  à l’état  de  spores  ; 
3°  les  déjections  intestinales  dans  la  diarrhée  simple,  la  fièvre 
typhoïde,  les  sécrétions  broncho- pulmonaires,  la  salive  renfer- 
ment des  bacilles  courbes. 

On  a cherché  par  des  expériences  sur  les  animaux  à démonlrer 
l’exactitude  de  la  théorie  de  Koch.  Doyen  prétend  avoir  pu,  en 
suivant  le  procédé  de  ce  dernier,  donner  le  choléra  aux  co- 
bayes (1).  Nicati  et  Rietsch  sont  arrivés  aux  conclusions  suivan- 
tes (2)  : L’injection  du  sang  cholérique  dans  le  tissu  sous-cutané 
et  dans  la  cavité  péritonéale  ne  produit  pas  le  choléra.  L’intro- 
duction dans  l’estomac  de  matières  intestinales  cholériques  n’a 
pas  produit  la  maladie,  alors  même  qu’on  a provoqué  artificiel- 
lement l’entérite.  — Dans  une- injection  intestinale  précédée  de 
la  ligature  du  canal  cholédoque,  on  a obtenu  la  reproduction  du 
bacille.  — L’injection  de  bile  fraîche  de  cholérique  dans  le  canal 
cholédoque  du  chien  a produit  la  mort  en  un  à deux  jours,  quand 
la  bile  contenait  des  bacilles. 

Ces  auteurs  concluent  que  le  cobaye  est  susceptible  d’ètre  ino- 
culé par  voie  stomacale  et,  plus  sûrement,  par  injection  directe 
dans  l’ampoule  duodénale.  Le  chien  peut  être  inoculé  par  injec- 
tion dans  le  canal  cholédoque.  Les  matières  d’inoculation  sont 
seulement  celles  qui  contiennent  le  bacille  (bile,  matières  intes- 
tinales). Le  sang  des  cholériques,  injecté  sous  la  peau  ou  dans 
les  veines,  produit  des  accidents  rapides  dûs  à un  empoisonne- 
ment. 

Bochefontaine  a cultivé  les  microbes  du  liquide  intestinal  du 
choléra  dans  la  gélatine  peptonisée.  11  a fait  d’abord  sur  des  co- 
bayes adultes,  et  ensuite  sur  lui-même*  des  injections  hypoder- 
miques d’un  mélange  à parties  égales  d’eau  et  de  gélatine  culti- 

(1)  Société  de  Biologie , 27  juin  1885. 

(2)  Bevue  de  Médecine,  13  mai  1885 r 
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vée.  Les  expériences  lui  ont  démontré  que  l’injection  stomacale 
de  cultures  de  microbes  du  choléra  peuvent  ne  déterminer  chez 
l’homme  aucun  symptôme  morbide  et  que  l’injection  hypoder- 
mique de  ces  cultures,  chez  l’homme  et  les  animaux,  peut  pro- 
duire des  phénomènes  inflammatoires  plus  ou  moins  graves.  Il 
pense  que  les  troubles  physiologiques  déterminés  par  le  liquide 
diarrhéique  sont  dûs  à l’action  d’une  substance  spéciale,  mais 
non  au  développement  des  germes  microbiques  qu’il  renferme  (1). 

Nous  devons  ajouter  que  Klein,  dont  l’opinion  doit  peser  d’un 
grand  poids  dans  ces  questions,  déclare  que  ces  expériences  ne 
prouvent  pas  du  tout  que  la  maladie  provoquée  chez  les  animaux 
soit  vraiment  le  choléra.  Outre  le  microbe  de  Koch,  on  trouve, 
dans  les  selles  cholériques,  des  petits  bacilles  rectilignes  conte- 
nus le  plus  souvent  dans  des  corpuscules  muqueux,  mais  flottant 
quelquefois  librement  dans  le  liquide.  Klein  a fait  des  expérien- 
ces surles  animaux  avec  ce  microbe  et  celui  de  Koch.  Il  n’a  obtenu 
aucun  résultat  (2)  et  Bouchard  conclut  que  la  preuve  de  la  trans- 
missibilité du  choléra  aux  animaux  n’est  pas  encore  donnée.  On 
a pu,  d’après  lui,  les  faire  mourir  de  péritonite,  de  septicémie  ou 
d’une  intoxication,  mais  non  du  choléra. 

Les  récents  travaux  du  professeur  Bouchard  diminuent  singu- 
lièrement la  portée  et  la  valeur  démonstrative  des  expériences 
faites  sur  les  animaux,  au  point  de  vue  de  la  spécificité  du  bacille- 
virgule.  11  en  résulte  en  effet  qu’on  obtient  à peu  près  les  mêmes 
résultats  avec  des  cultures  d’autres  microbes  (vieux  charbon, 
bacille  de  la  pyocyanine,  bouillon  aigre).  Bouchard  a procédé  à 
l’administralion  par  voie  stomacale,  d’après  la  méthode  de  Koch 
et  aux  doses  indiquées  par  lui.  Parles  injections  de  bacilles-vir- 
gules, la  mort  a eu  lieu  cinq  fois  sur  six.  Les  animaux  sont  morts 
quatre  fois  sur  six  par  les  injections  d’autres  cultures  et,  fait 

(1)  Académie  des  sciences , 17  avril  1885. 

(2)  Semaine  Médicale , 1885,  p.  9. 
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important,  ils  ont  présenté  des  symptômes  à peu  près  identiques 
(Guiraud). 

Quelles  conclusions  sommes-nous  en  droit  de  tirer  de  l’étude 
que  nous  venons  de  faire  de  la  théorie  de  Koch  ? Nous  pouvons 
affirmer  que  beaucoup  des  assertions  du  professeur  allemand 
sont  erronées.  Quant  au  bacille  lui-même,  sans  nier  son  exis- 
tence, nous  croyons  prudent  de  penser  qu’il  n’a  pas  l’importance 
capitale  que  Koch  lui  accorde.  Dans  tous  les  cas,  il  est  actuelle- 
ment bien  prouvé  que  l’eau  qui  le  renferme  peut  être  bue  sans 
danger,  comme  l’a  fait  Balfour  qui  a absorbé  de  l’eau  de  puits 
contenant  une  grande  quantité  de  bacilles-virgules,  sans  éprou- 
ver aucun  accident  (1). 

Du  reste,  devant  la  masse  de  faits  contraires  à sa  théorie  qu’on 
lui  a présentés,  Koch  et  d’autres  médecins  supposent  mainte- 
nant que  le  microbe  sécrète  une  ptomaïne  qui  devient  alors  l’a- 
gent infectieux.  A cela  Peter  (2)  fait  observer  avec  raison  que  la 
ptomaïne  devrait  être  d’autant  plus  abondante  que  le  nombre 
de  bacilles  est  plus  grand.  Mais  c’est  justement  dans  les  cas  fou- 
droyants qu’on  trouve  le  moins  de  bacilles,  quelquefois  même, 
dans  ces  cas,  on  n’en  trouve  pas  du  tout.  Il  faudrait  donc  admet- 
tre qu’il  se  forme  d’autant  plus  de  ptomaïne  qu’il  y a moins  de 
bacilles.  On  voit  à quelles  conséquences  on  arrive  quand  on  sort 
du  domaine  de  l’observation  pour  entrer  dans  celui  de  l’hypothèse. 

Berdez  (de  Lausanne)  ainsi  que  Nicati,  Rietsch  et  Pouchet  ont 
trouvé  une  substance  toxique  dans  le  liquide  qui  avait  servi  de 
milieu  nutritif  pour  les  cultures  pures  du  bacille-virgule  (3).  Ce 
principe  semble  n’être  produit  dans  les  cultures  qu’en  très  petite 
quantité.  Berdez  n’en  a pas  isolé  assez  pour  provoquer  des  phé- 
nomènes toxiques  chez  les  animaux,  ni  pour  l’étudier  à l’état  pur, 

(1)  Lancet , 1884,  t.  I,  p.  1042. 

(2)  Semaine  médicale  1885,  p.  405. 

(8)  British  Medical  Journal  1885,  t.  Il,  p.  862. 
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De  plus,  il  a obtenu  les  mêmes  résultats  avec  le  principe  toxique 
fourni  par  le  bacille  de  Finkler.  Il  en  conclut  que  la  propriété  de 
produire,  dans  un  bouillon  alcalin,  une  substance  douée  d’un 
pouvoir  toxique  et  portant  ses  effets  sur  le  système  nerveux  n’est 
pas  spéciale  au  bacille-virgule,  comme  le  croyaient  Nicati,  Klebs 
et  Lauze  (1).  Berdez  croit  qu’il  est  probable  que  la  substance 
toxique  produite  par  le  bacille-virgule  est  une  ptomaïne  et  pro^ 
vient  de  la  putréfaction  de  matières  protéiques. 

Je  ne  dirai  qu’un  mot  du  microbe  découvert  par  Finkler  et 
Prior  (de  Bonn),  dans  les  déjections  du  choléra  sporadique.  Ces 
auteurs  ont  montré  que,  dans  les  cultures  du  bacille  trouvé  dans 
cette  affection,  il  y a une  série  de  changements  dont  le  spirille 
constitue  un  stage  intermédiaire  (2).  Ils  ont  voulu  identifier  leur 
microbe  avec  celui  de  Koch,  mais  certains  auteurs  pensent  qu’ils 
ont  commis  une  erreur  et  qu’il  n’y  a pas  d’analogie  entre  le  para- 
site de  Koch  et  celui  du  choléra  sporadique.  Bouchard  n’est  pas 
aussi  affirmatif.  Il-admet  presque  l’identité  des  bacilles  de  Koch 
et  de  Finkler.  Le  savant  professeur  dit  que  « peut-être  ce  dernier 
est-il  un  peu  plus  gros  que  le  bacille  de  Koch  » (3). 

Je  ne  m’arrêterai  pas  davantage  sur  le  bacille  découvert  par 
Emmerich.  Ce  microbe  est  cylindrique;  ses  extrémités  sont  arron- 
dies. On  le  trouve  isolé  ou  par  paires.  Sa  longueur  est  une  fois 
et  demi  plus  considérable  que  sa  largeur.  Cette  bactérie  a une 
grande  ressemblance  avec  celle  de  la  diphthérie,  mais  elle  en 
différerait  par  la  manière  dont  ses  colonies  se  comportent  dans 
la  gélatine.  Sur  9 cholériques  examinés  à Naples,  Emmerich  a 
trouvé  ce  microbe  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  les  glandes 
mésentériques,  le  cerveau  et  le  sang,  tandis  que  celui  de  Koch 
n’a  jamais  été  constaté  que  dans  l’intestin  ; ce  qui  fait  qu’Emme- 

(1)  Corresp.  Blatt  fur  Schw.  Aertzç,  1885. 

(2)  Berliner  Klinische  Wochenschrift , 1885. 

(3)  Leçons  sur  les  auto-intoxications,  p.  273. 
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ricli  n’est  pas  éloigné  de  croire  que  le  bacille-virgule  est  peut- 
être  un  hôte  constant  du  système  digestif.  Les  travaux  d’Emme- 
rich  ont  été  confirmés  par  Lehlen  et  Buchner.  Le  premier  a fait 
de  nombreuses  coupes  des  différents  organes  des  cholériques  et 
il  pense  que  le  bacille  d’Emmerich  peut  être  regardé  comme  la 
vraie  cause  du  choléra  (1).  Ce  microbe  résiste  à une  chaleur  et  à 
un  froid  considérables.  Il  manifeste  ses  propriétés  actives  quand 
il  n’est  pas  en  présence  de  l’oxygène,  contrairement  au  bacille- 
virgule  (2). 

Faut-il  admettre  avec  Hutchinson  et  Earle  que  le  choléra  n’est 
autre  chose  qu’une  fièvre  pernicieuse^  Chevers  le  croit  (3).  Mais, 
en  dépit  de  l’autorité  considérable  de  ce  savant,  je  suis  convaincu 
qu’il  est  impossible  de  partager  une  semblable  opinion.  Rien 
dans  l’étude  des  faits  ne  la  confirme  et  on  ne  peut  guère  s’ap- 
puyer pour  la  soutenir  que  sur  ce  que  le  choléra  a son  berceau 
dans  une  région  éminemment  paludéenne.  Mais  cette  constata- 
tion est  absolument  insuffisante  pour  établir  l’opinion  de  Chevers 
sur  des  bases  solides. 

Si  l’on  nous  demandait  cependant  de  formuler  notre  opinion 
sur  la  nature  du  choléra,  nous  répondrions  ceci  : Il  est  probable 
que  cette  maladie  est  due  à un  principe  toxique  (animal  ou  vé- 
gétal) qui,  introduit  dans  l’économie,  principalement  mais  non 
uniquement  par  la  voie  stomacale,  agit  énergiquement  sur  l’or- 
ganisme, sans  qu’on  puisse  accorder  une  action  prédisposante 
certaine  aux  troubles  digestifs  préexistants. 

On  peut  trouver  que  l’expression  « principe  toxique  » manque 
de  précision.  Nous  lé  reconnaissons  volontiers,  mais  nous  pré- 
férons rester  dans  le  vague.  Cela  vaut  mieux,  à notre  avis,  que 
d’adopter  une  théorie  que  l’expérience  n'a  pas  consacrée  et  qui 

(1)  Berliner  Klinische  Wochenschrift,  avril  1885. 

(2)  Medical  Times  1885,  t.  I,  p.  516. 

(3)  Medical  Times  1887,  t.  U,  p,  208". 
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a contre  elle  une  masse  considérable  de  faits  récoltés  par  un 
grand  nombre  d’observateurs  consciencieux  et  éclairés.  L’étude 
que  nous  venons  de  faire  n’aura  pas  été  inutile  si  elle  prouve 
quelles  difficultés  on  rencontre  quand  on  veut  donner  une  théo- 
rie du  choléra  et  combien  il  est  chimérique  de  vouloir  le  faire 
dériver  d’une  cause  unique,  sans  faire  intervenir  une  foule  de 
circonstances  qui  jouent  cependant  un  grand  rôle  dans  l’éclosion 
de  la  maladie. 

Nous  allons  maintenant  quitter  le  domaine  de  la  théorie  pour 
entrer  dans  celui  des  faits  précis.  Le  plus  sage  en  effet,  et  en 
même  temps  le  plus  utile  pour  le  praticien,  c’est  d’étudier  les 
différentes  influences  qui  interviennent  dans  le  développement 
et  la  propagation  du  choléra.  Je  ferai  remarquer  en  passant  que 
c’est  la  marche  qu’ont  suivie  les  médecins  anglais.  Il  est  curieux 
de  voir  que  les  théories  sur  le  choléra  viennent  précisément  de 
médecins  habitant  des  pays  où  il  ne  fait  que  de  rares  apparitions, 
tandis  que  les  médecins  exerçant  dans  l’Inde  renoncent  à donner 
de  la  maladie  une  théorie  précise.  Ils  se  sont  contentés  d’amas- 
ser une  quantité  considérable  de  faits  et  d’en  déduire  des  con- 
séquences pratiques.  Les  résultats  superbes  obtenus  à Calcutta 
prouvent  qu’ils  étaient  dans  la  bonne  voie  et  qu’ils  feront  bien 
d’y  rester. 

C’est  surtout  dans  les  travaux  des  médecins  anglais  que  nous 
trouverons  la  plus  grande  quantité  de  renseignements  et,  si  nous 
remontons  à cette  source,  c’est  non  seulement  parce  que  ces 
travaux  méritent  d’être  examinés  avec  soin,  mais  surtout  parce 
qu’ils  sont  trop  peu  connus  parmi  nous.  Le  sujet  que  nous  abor- 
dons est  très  vaste.  Pour  mettre  le  plus  d’ordre  possible  dans 
cetle  étude  nous  la  diviserons  en  deux  parties  : 1°  Causes  occa- 
sionnelles inhérentes  à l’individu  ; 2°  Causes  occasionnelles  qui 
lui  sont  étrangères. 
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B.  — INFLUENCES  AGISSANT  SUR  LE  DÉVELOPPEMENT  ET  LA 
PROPAGATION  DU  CHOLÉRA. 

1°  Causes  occasionnelles  inhérentes  à l'individu. 

Age.  — D’une  façon  générale,  on  peut  dire  qu’aucun  âge  n’est 
à l’abri  du  choléra.  Mais,  ceci  posé,  il  faut  reconnaître  que  la 
première  enfance  paraît  être  plus  épargnée  par  le  choléra  que  les 
autres  âges.  Briquet  et  Mignot  ont  prétendu  que  le  maximum  de 
fréquence  du  choléra  était  compris  entre  les  âges  de  20  et  30  ans. 
Dans  l’épidémie  de  1884,  à Paris,  ce  maximum  a porté  sur  les 
hommes  de  31  à 40  ans.  Les  vieillards  peuvent  cependant  être 
frappés  en  très  grand  nombre  (épidémie delà  Salpêtrière,  1849). 
Mais  ici,  comme  dans  tout  ce  qui  va  suivre,  il  faut  bien  déter- 
miner si  l’on  a affaire  au  choléra  épidémique  ou  au  choléra  en- 
démique. Le  premier  frappe  à peu  près  indistinctement  les 
enfants,  les  adultes  et  les  vieillards.  Au  contraire,  dans  les  pays 
où  le  choléra  est  endémique,  la  période  de  la  vie  donnée  par 
Briquet  semble  être  celle  où  l’on  observe  le  plus  grand  nombre 
de  décès  ; ce  qui  s’explique  suffisamment  si  l’on  songe  au  genre 
de  vie  des  individus  de  20  à 30  ans  et  surtout  aux  nombreuses 
causes  de  contagion  auxquelles  ils  sont  exposés. 

Sexe.  — Le  choléra  atteint-il  plus  un  sexe  que  l’autre?  Briquet 
et  Mignot  croient  que,  dans  les  hôpitaux,  les  femmes  ont  été 
atteintes  du  choléra  en  plus  grand  nombre  que  les  hommes. 
Blondel  (1855)  était  arrivé  à une  conclusion  toute  contraire.  Du 
reste,  à priori , on  pouvait  supposer  qu’il  en  était  du  choléra 
comme  des  autres  maladies  épidémiques  qui  frappent  générale- 
ment les  hommes  en  plus  grand  nombre,  par  la  raison  que  le 
sexe  masculin  est  plus  exposq  aux  influences  qui  engendrent  le 
choléra. 
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En  Europe  où  la  femme  a une  vie  moins  active  que  l’homme, 
il  est  probable  qu’elle  est  moins  souvent  atteinte  du  choléra . 
Voyons  ce  qu’on  observe  dans  l’Inde. 
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D’après  ce  tableau,  on  voit  que,  sur  52  cas,  37  fois  les  hom- 
mes ont  été  atteints  par  le  choléra  en  plus  grand  nombre  que 
les  femmes  et  que,  15  fois,  le  contraire  a eu  lieu.  Nous  sommes 
donc  autorisé  à dire  que  les  femmes  ont  moins  de  chance  que 
les  hommes  d’être  atteintes  du  choléra,  tout  au  moins  au  Benga- 
le. Nous  croyons  utile  de  signaler  le  fait,  tant  au  point  de  vue 
de  l’hygiène  prophylactique,  que  pour  attirer  l’attention  des  sta- 
tisticiens. 


Professions.  — Si  certaines  professions  exposent  davantage 
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ceux  qui  les  exercent  à être  atteints  par  le  choléra,  aucune  ne 
confère  l’immunité.  C’est  une  affirmation  qu’il  faut  répéter  bien 
haut  car,  depuis  longtemps,  le  docteur  Burq  a prétendu  que  les 
personnes  maniant  le  cuivre  sont  à l’abri  de  l’épidémie.  C’est 
une  grave  erreur  qui  montre  une  fois  de  plus  comment  on  est 
porté  à généraliser  un  fait  particulier  et  à en  déduire  une  loi 
générale.  Les  exemples  qui  prouvent  le  peu  de  valeur  de  l’opi- 
nion de  Burq  sont  fort  nombreux  et  tout  à fait  probants. 

Déjà  en  1857,  Honigberger,  de  Calcutta,  disait  : « On  prétend 
qu’en  Europe  les  chaudronniers  en  cuivre  sont  exempts  du  cho- 
léra ; cependant  j’ai  soigné  cette  année  des  chaudronniers.  » Je 
citerai  également  un  fait  que  j’ai  observé.  A Bénarès,  la  princi- 
pale industrie  est  la  ciselure  des  objets  en  cuivre.  Or  les  ouviers 
occupés  à ce  travail  sont  atteints  du  choléra  comme  les  autres 
habitants.  Enfin,  en  Europe,  àBeaucourt,  presque  toute  la  popu- 
lation travaille  le  cuivre.  Or,  en  1854  (docteur  Muston),  la  popu- 
lation entière  fut  malade  avec  les  symptômes  cholériques.  Les 
cas  foudroyants  furent  nombreux  et,  sur  3,300  habitants,  222  per- 
sonnes moururent  du  choléra  (1). 

Les  docteurs  Houlès  et  Pietra-Santa  n’ont  constaté  aucune 
immunité  spéciale  des  ouvriers  en  cuivre  contre  les  maladies  in- 
fectieuses. 

Races.  — Des  trois  races,  blanche,  jaune  et  noire,  la  plus 
exposée  aux  atteintes  du  choléra  est  sans  contredit  la  race  noire. 
Dans  toutes  les  épidémies  (Guadeloupe  [docteur  Walther],  Séné- 
gal) les  noirs  ont  été  frappés  en  quantité  beaucoup  plus  consi- 
dérable que  les  blancs,  au  point  qu’au  Sénégal  le  décès  d’un 
blanc*était  remarqué,  tandis  qu’on  ne  comptait  pas  ceux  des  noirs. 
On  ignore  absolument  la  cause  de  cette  fâcheuse  prédisposition. 

Après  la  race  noire,  dans  Ja  faculté  de  réceptivité  cholérique 
(1)  Académie  des  Sciences,  31  décembre  1883. 
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vient  la  race  jaune.  En  Cochinchine,  dans  l’Inde,  toutes  propor- 
tions gardées,  elle  est  plus  frappée  que  la  race  blanche.  La  race 
indienne  contracte  facilement  le  choléra.  Toutes  les  fois  qu’une 
troupe  nombreuse  d’indiens  quittera  l’Inde,  on  peut  être  à peu 
près  sûr  qu’elle  emportera  avec  elle  des  germes  du  choléra.  Aussi, 
si  les  Anglais  avaient  le  moindre  soin  des  intérêts  européens,  ils 
devraient  garder  soigneusement  leurs  troupes  indigènes  dans 
l’Inde  et  ne  pas  les  envoyer  en  Égypte  et  ailleurs.  Ils  n’en  feront 
rien  du  reste  et  les  gouvernements  européens  ne  sont  pas  assez 
convaincus  de  la  réalité  du  fait  que  j’avance,  et  qui  est  cependant 
exact,  pour  rappeler  l’Angleterre  au  sentiment  du  devoir  le  plus 
élémentaire. 

Constitution.  — Elle  n’a  aucune  influence.  Les  constitutions 
les  plus  vigoureuses  ne  mettent  pas  à l’abri  du  choléra.  Briquet 
et  Mignot  avaient  constaté  que  la  majorité  des  malades  se  com- 
posait d’individus  de  constitution  forte  ou  moyenne.  11  est  bien 
évident  qu’un  homme  épuisé  par  la  fatigue  sera  plus  facilement 
atteint  de  la  maladie,  mais  on  peut  en  dire  autant  pour  toutes 
les  autres  affections  épidémiques.  Nous  voulons  simplement  dire 
que,  dans  l'état  normal,  un  homme  de  constitution  chétive  n’a 
pas  plus  à redouter  le  choléra  qu’un  homme  de  constitution 
vigoureuse . 

Maladies.  — D’après  E.  Besnier  (1),  la  phthisie  doit  occuper  le 
premier  rang  des  maladies  chroniques  qui  prédisposent  au  cho- 
léra. Après  elle,  viendraient  l’embarras  gastrique  et  la  fièvre  ty- 
phoïde. Pour  Horteloup,  il  en  serait  de  même  delà  grossesse  et 
de  l’état  puerpéral;  avecDecori,  il  faudrait  y joindre  l’allaitement. 
Dujardin-Beaumetz  considère  la  syphilis  comme  une  cause  d’ag- 
gravation pour  le  choléra  (2).  Cette  question  demanderait  à être 

(1)  Rapport  sur  V épidémie  de  1866. 

(2)  Société  Médicale  des  hôpitaux , 25  juillet  1884. 
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reprise  et  surtout  discutée  avec  des  chiffres  plus  considérables 
que  ceux  qu’on  a eus  sous  les  yeux.  Quant  à l’influence  de  la  fati- 
gue sur  le  développement  du  choléra,  elle  est  certaine  et  ce  fait 
s’observe  si  souvent  pour  d’autres  maladies,  qu’il  est  à peine 
utile  d’y  insister.  Cookson  nous  fournit,  au  sujet  de  l’influence  des 
fatigues  sur  l’étiologie  du  choléra,  une  statistique  qui  démontre 
surabondamment  que  la  maladie  se  montre  bien  plus  fréquem- 
ment chez  les  individus  surmenés  que  sur  les  autres.  En  effet, 
d’après  cet  auteur , alors  que  la  mortalité  par  choléra,  pour 
1000  soldats  en  garnison  dans  les  villes  de  l’Inde  a été  en  1881 
de  22,7,  elle  s’est  élevée  à 77,2  chez  les  soldats  en  campagne  de 
guerre  (1). 

Influences  morales.  — On  a exagéré  hors  de  toute  mesure 
leur  influence.  Si  elle  était  exacte,  en  temps  d’épidémie,  le  nom- 
bre des  cholériques  serait  décuplé.  11  est  évident  que  la  crainte 
exagérée  est  une  mauvaise  condition  ; mais  c’est  tout  ce  que  l’on 
peut  dire. 

Nous  verrons  à l’article  Prophylaxie  ce  que  peuvent  faire  l’en- 
combrement et  la  saleté.  Nous  allons  examiner  maintenant  deux 
questions  capitales,  la  première  surtout  : l’eau  et  la  nourriture. 

Eau.  — C’est  là  un  point  d’une  importance  exceptionnelle 
dans  l’étude  du  choléra  et  c’est  surtout  grâce  aux  travaux  des 
médecins  anglais  que  nous  devons  d’être  édifiés  sur  cette  impor- 
tante question.  Pour  eux,  et  nous  nous  rangeons  absolument  à 
cet  avis,  l’eau  est  le  grand  moyen  de  propagation  du  choléra. 
C’est  un  fait  qui  doit  être  tenu  comme  absolument  hors  de  toute 
contestation. 

Cependant  M.  L.  Colin  estime  que  c’est  à tort  que  les  eaux  de 
boisson  ont  été  regardées  comme  pouvant  propager  le  choléra 

(1)  Lancet , 1882,  l.  1,  p.  131. 
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quand  elles  sont  souillées  par  les  déjections  cholériques.  Ses  ar- 
guments sont  au  nombre  de  quatre. 

1°  Quand  un  cholérique  arrive  dans  un  endroit  indemne,  les 
premiers  frappés  sont  ceux  qui  l’approchent  et  qui  cependant 
n’ont  pas  fait  usage  d’eau  souillée  par  les  déjections  du  malade. 
Cette  souillure  menace  autant  les  habitants  du  quartier  que  ceux 
qui  ont  vécu  dans  la  chambre  du  malade  et  cependant,  neuf  fois 
sur  dix,  ce  sont  ces  derniers  qui  sont  frappés  ; 

2°  Quand  un  navire  approvisionné  d’eau  dans  une  localité 
salubre  prend  des  passagers  dans  une  localité  suspecte,  et  que 
l’épidémie  éclate  à bord,  l’eau  ne  peut  être  incriminée  ; 

3°  Au  lieu  de  toujours  suivre  la  direction  des  grands  cours 
d’eau,  le  choléra  suit  souvent  une  toute  autre  direction.  En  1832 
et  1854,  par  exemple,  il  a pénétré  de  Calais  et  de  Douai  à Paris 
perpendiculairement  au  cours  de  la  Seine.  En  1873,  il  a remonté 
du  Hâvre  à Paris. 

4°  Enfin  la  doctrine  est  inapplicable  à la  répartition  fréquente 
des  épidémies  dans  les  quartiers  les  plus  éloignés  des  grandes 
villes.  En  1873,  l’atteinte  simultanée  de  tous  les  arrondissements 
de  Paris  écarte  la  pensée  de  leur  infection  successive  par  un  élé- 
ment commun.  Il  en  est  de  même  en  1832,  1849,  1855.  Devant 
cette  diffusion  du  mal,  peut-on  admettre  un  autre  répartiteur  que 
l’atmosphère,  centre  de  répartition  des  germes  cholériques  qui 
s’y  condensent  en  grand  nombre  dans  les  épidémies  meurtriè- 
res, en  petit  nombre  dans  les  épidémies  légères? 

Nous  avons  exposé  les  objections  de  M.  Colin  par  ce  qu’elles 
comprennent  tous  les  arguments  qu’on  a donnés  contre  l’in- 
fluence que  l’eau  exerçait  sur  la  propagation  du  choléra.  On  sim- 
plifierait beaucoup  toute  espèce  de  discussion  si  l’on  précisait 
auparavant  le  point  en  litige.  Personne  n’a  jamais  prétendu  que 
l’eau  était  la  seule  voie  de  propagation  du  choléra.  Nous  disons 
seulement  qu’elle  en  est  la  principale,  ce  qui  est  tout  différent, 
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et  nous  avons  avec  nous  tous  les  médecins  qui,  ayant  exercé  dans 
l’Inde,  ont  une  grande  expérience  de  la  maladie. 

Du  reste  les  faits,  en  pareille  matière,  seront  toujours  les 
meilleurs  arguments,  car  aucune  théorie,  si  ingénieuse  qu’elle 
soit,  ne  peut  prévaloir  contre  eux.  Nous  allons  en  citer  quelques- 
uns,  le  lecteur  pourra  juger  ensuite  la  question  en  toute  connais- 
sance de  cause.  Nous  rapporterons  d’abord  quelques  observa- 
tions prises  en  Europe,  mais  nous  insisterons  surtout  sur  celles 
prises  au  Bengale,  c’est-à-dire  dans  un  pays  où  le  champ  d’étude 
est  beaucoup  plus  vaste. 

D’après  le  docteur  Stassano  (de  Gênes)  92  p.  100  des  décès 
cholériques  dans  la  ville  se  sont  produits  chez  les  habitants  qui 
faisaient  usage  de  l’eau  du  canal  Nicolaï  qui  fournit  4 p.  100  de 
l’eau  de  la  ville.  Or  ce  canal  conduit  à Gênes  l’eau  d’une  rivière 
qui  traverse  un  village  où  l’épidémie  s’était  manifestée  en  pre- 
mier lieu . Tous  les  établissements  alimentés  par  l’eau  de  ce  canal 
ont  été  atteints.  En  certains  points,  deux  maisons  ^voisines  fai- 
saient usage,  l’une  de  l’eau  du  canal  Nicolaï,  l'autre  d’eau  pro- 
venant d’une  autre  source.  La  première  était  très  atteinte,  l’au- 
tre restait  indemne.  Quand  on  eut  supprimé  à Gênes  l’eau  du 
canal,  l’épidémie  décrût  rapidement  et  disparut. 

M.  Marey  (1)  a vu  qu’en  1849  le  point  de  Paris  le  plus  épargné 
était  celui  où  l’on  se  servait  de  l’eau  du  puits  de  Grenelle  et  que 
les  points  les  plus  fortement  atteints  étaient  les  quartiers  où  l’on 
utilisait  l’eau  de  l’Ourcq  et  de  la  Seine. 

A Londres,  le  choléra  sévissait  dans  un  pâté  de  maisons 
entouré  d’habitants  qui  restaient  relativement  indemnes.  L’en- 
quête prouva  que  ce  pâté  de  maisons  était  alimenté  par  une 
concession  d’eau  fournie  par  une  compagnie  qui  allait  la  cher- 
cher très  loin,  dans  une  rivière  coulant  à côté  de  maisons  où 

(1)  Académie  de  Médecine , 14  octobre  1885. 
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s’étaient  montré  les  premiers  cas  du  choléra.  [Dr  Le  Fort]  (1). 

A Rotterdam,  en  1866,  *on  fait  un  changement  dans  le  service 
des  eaux  et  on  les  prend  à une  source  plus  pure.  La  mortalité 
est  immédiatement  réduite  de  moitié.  Pendant  que  la  moyenne 
des  décès  était  de  16,  8 p.  100  dans  les  cantons  où  l’on  se  ser- 
vait d’eau  de  puits  et  de  11,9  p.  100  dans  ceux  où  l’on  employait 
l’eau  de  rivière,  à Amsterdam,  qui  s’approvisionne  d’après  le 
système  de  collection  horizontale  par  filtration  à travers  le  sable, 
la  moyenne  était  de  4 p.  100. 

A Calcutta,  avant  1870,  la  moyenne  de  la  mortalité  annuelle 
par  le  choléra  était  de  10,  1 p.  1000.  Depuis  cette  époque  elle 
est  de  3.  Elle  a donc  diminué  de  plus  des  2/3.  Ce  résultat  ne 
peut  être  attribué  qu’à  la  construction  des  conduites  d’eau 
filtrée  (2).  Ce  qui  le  prouve  absolument,  c’est  qu’en  décembre 
1877  une  avarie  grave  survint  à l'un  des  principaux  réservoirs. 
On  fut  contraint  de  suspendre  pendant  quelque  temps  la  distri- 
bution d’eau  filtrée.  Le  choléra  qui,  avant  l’accident,  était  à son 
taux  normal,  prit  aussitôt  une  marche  ascendante  pour  diminuer 
dès  que  l’eau  filtrée  fut  rendue  à la  consommation  (3). 

C’est  dans  les  remarquables  travaux  du  docteur  Mac-Namara  (4) 
qu’on  trouvera  le  plus  grand  nombre  de  faits  prouvant  l’influence 
de  l’eau.  Nous  allons  en  résumer  quelques-uns.  Voici  comment 
raisonne  cet  auteur  : « Si  le  choléra  est  répandu  par  l’eau  de 
boisson  contaminée  par  les  matières  d’un  cholérique,  il  s’ensuit 
que,  si  la  population  de  Calcutta  est  protégée  contre  cet  accident 
(l’eau  fournie  étant  préservée  de  la  contamination),  le  choléra 

(1)  Académie  de  Médecine , 14  octobre  1885. 

(2)  L’eau  distribuée  à Calcutta  est  filtrée . Quelle  différence  avec  Paris  ! 

(3)  La  moyenne  de  l'eau  fournie  à Calcutta  est  de  7 640  000  litres  par  jour. 
Deux  fois  par  semaine,  on  fait  des  analyses  partielles  de  l’eau  fournie  aux  habi- 
tants, et,  au  commencement  de  chaque  mois,  on  fait  une  analyse  complète. 

(4)  Mac-Namara,  History  of  choiera.  C’est  certainement  le  livre  le  plus  intéres* 
sant  qui  ait  été  publié  sur  le  choléra.  Les  observations  remarquables  y abondent 
et  le  sens  pratique  y règne  d’un  bout  à l’autre. 
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diminuera  dans  de  grandes  proportions.  Je  dis  : « dans  une 
grande  proportion  »,  parce  qu’on  sait  que  bien  des  natifs  boivent 
l’eau  des  étangs  et  que  le  lait  est  souvent  falsifié  avec  de  l’eau 
tirée  des  sources  les  plus  infectes.  j> 

Or  les  travaux  hydrauliques  ont  été  à peu  près  achevés  en 
janvier  1870;  On  les  a ouverts  en  avril  et  complètement  finis  en 
juillet  1870.  Voyons  ce  qu’ils  ont  donné  : 

DÉGÈS  CHOLÉRIQUES  A CALCUlTA. 


ANNÉES 

JANVIER  | 

FÉVRIER 

en 

ce 

< 

s 

AVRIL 

< 

s 

g 

B 

| JUILLET 

AOUT 

j SEPTEMBRE 

OCTOBRE 

NOVEMBRE 

DÉCEMBRE 

TOTAL 

1866 

509 

826 

1193 

736 

616 

885 

552 

491 

371 

236 

203 

208 

6 826 

1867 

161 

142 

292 

343 

330 

257 

108 

126 

92 

149 

243 

140 

2 403 

1868 

252 

205 

694 

591 

360 

174 

97 

395 

188 

350 

405 

352 

4 178 

1869 

264 

428 

760 

746 

698 

331 

78 

53 

41 

57 

78 

58 

3 592 

1870 

171 

259 

257 

381 

165 

118 

50 

40 

30 

37 

22 

30 

1 560 

1871 

54 

97 

50 

85 

30 

24 

25 

38 

70 

81 

128 

108 

790 

1872 

80 

81 

64 

67 

65 

53 

71 

79 

61 

86 

178 

248 

1 068 

1873 

128 

187 

220 

163 

152 

93 

59 

31 

26 

24 

28 

29 

1 140 

1874 

69 

179 

192 

247 

211 

86 

42 

41 

25 

28 

29 

67 

1 216 

1875 

130 

74 

260 

272 

119 

66 

32 

35 

48 

134 

332 

166 

1 668 

Si  l’on  veut  bien  examiner  cette  table,  on  verra  qu’en  1867  il  y 
avait  2403  décès  cholériques  et  seulement  1360  en  1870.  Nous 
devons  faire  observer  qu’en  1870  le  choléra  ne  sévissait  pas 
fortement  dans  le  Bengale  : on  pouvait  donc  s’attendre  à avoir 
peu  de  décès.  Néanmoins,  pendant  les  quatre  premiers  mois  de 
1870  (alors  que  les  travaux  hydrauliques  n’étaient  pas  encore 
achevés),  les  décès  cholériques  étaient  plus  nombreux  que  dans 
les  quatre  premiers  mois  de  1867.  Ce  n’est  qu’à  partir  du  mois 
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de  mai  1870,  après  qu’on  eut  fourni  de  l’eau  à la  ville,  que  l’on 
constata  une  diminution  dans  le  nombre  des  décès* 

Après  une  étude  soigneuse  des  faits  et  d’après  la  connaissance 
personnelle  qu’il  a de  la  ville  et  de  la  population,  Mac-Namara 
conclut  ainsi.  Il  est  convaincu  que  l’introduction  de  l’eau  pure  à 
Calcutta  a été  la  cause  immédiate  de  la  diminution  dans  la  mor- 
talité cholérique  qui  s’est  montrée  pendant  les  dernières  années. 
Aux  personnes  qui  seraient  tentées  de  nier  ce  fait,  Mac-Namara 
répond  : « Essayez  d’empècher  les  individus  confiés  à vos  soins  de 
boire  de  l’eau  polluée  par  les  cholériques  (y  compris  le  lait)  et 
soyez  assuré  que  des  résultats  semblables  à ceux  obtenus  par  ce 
moyen  à Calcutta  couronneront  vos  efforts.  Négligez  cette  simple 
précaution  et  vous  pourrez  fuir  sur  les  hauteurs  ou  employer 
tout  autre  moyen.  Rien  ne  pourra  vous  préserver  du  choléra  si 
vous  usez  d’eau  contaminée.  En  donnant  ceci  comme  une 
opinion  arrêtée,  je  n’affirme  pas  que  le  choléra  peut  être  propagé 
d’homme  à homme  seulement  par  l’eau  de  boisson.  J’affirme 
seulement  que  l’eau  contaminée  et  le  lait  sont  les  moyens  les 
plus  fréquents  de  propagation  du  choléra.  » 
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Autre  exemple  aussi  probant  : beau  pure  a été  fournie  à la 
garnison  européenne  du  fort  William  (1)  (Calcutta)  en  mai  1865. 
Voyons  ce  que  donne  la  statistique. 


ANNÉES 

SOLDATS 

cholériques 

DÉCÈS 

1826 

603 

84 

46 

1827 

901 

40 

18 

1828 

925 

26 

13 

1829 

896 

46 

14 

1830 

720 

57 

11 

1831 

843 

17 

4 

1832 

733 

19 

2 

1833 

685 

20 

5 

1834 

602 

10 

3 

1835 

738 

15 

0 

1836 

732 

7 

0 

1837 

1099 

7 

1 

1838 

623 

126 

9 

1839 

667 

9 

2 

1840 

733 

37 

17 

1841 

692 

69 

23 

1842 

954 

118 

59 

1843 

1 014 

24 

15 

1844 

506 

15 

7 

1845 

457 

29 

14 

1846 

1007 

31 

21 

ANNÉES 

SOLDATS 

cholériques 

DÉCÈS 

1847 

467 

5 

2 

1848 

758 

12 

9 

1849 

883 

5 

4 

1856 

543 

66 

41 

1857 

543 

96 

78 

1858 

770 

92 

55 

1859 

1311 

14 

9 

1860 

1 198 

59 

40 

1861 

1056 

18 

9 

1862 

880 

16 

13 

1863 

745 

5 

4 

1864 

790 

7 

2 

1865 

789 

0 

0 

1866 

861 

4 

2 

1867 

739 

3 

2 

1868 

858 

5 

5 

1869 

904 

0 

0 

1870 

875 

2 

2 

1871 

891 

0 

0 

1872 

828 

2 

1 

Le  colonel  Kent  commandant  le  77e  régiment  cantonné  à Agra 
fit  donner  à ses  hommes  des  filtres  à sable  bien  installés.  Chaque 
matin,  il  les  faisait  nettoyer  et  engageait  ses  soldats  à ne  boire 
que  de  l’eau  filtrée.  Il  avait  sur  eux  une  grande  influence  et  ses 
conseils  furent  rigoureusement  suivis.  En  1869  le  choléra  rava- 
gea Agra  : l’artillerie  européenne  et  l’infanterie  indigène  eurent 
de  nombreux  décès.  Pas  un  seul  homme  du  régiment  du  colonel 
Kent  ne  fut  atteint  (2). 

„ Dix-neuf  personnes  boivent  l’eau  d’un  puits  souillée  par  des 
déjections  cholériques  à Mean  Meer.  Pendant  toute  la  journée, 
ces  personnes  restent  en  bonne  santé,  mangeant  et  dormant 


(1)  Mac-Namara,  loco  citato , p.  431. 

(2)  Mac-Namara. 


ÉTIOLOGIE 


37 


comme  d’habitude.  Le  lendemain  matin,  l’une  d’elles  est  prise  du 
choléra,  les  autres  ne  présentant  rien  de  particulier.  Le  lende- 
main, deux  nouveaux  cas  se  déclarent.  Le  troisième  jour,  il  se 
produit  également  deux  cas  de  choléra  (1). 

Dans  les  environs  de  Tavitola,  les  draps  et  les  matelas  d’un 
cholérique  sont  lavés  à une  des  fontaines  de  la  ville.  Le  tuyau  de 
cette  fontaine  qui  était  usé  se  brise,  et  l’eau  sale  se  mêle  à l’eau 
qui  servait  à la  boisson.  Le  jour  suivant,  60  habitants  de  la  ville 
sont  atteints  du  choléra.  Il  n’y  avait  auparavant  aucun  cas  de 
choléra,  fait  très  important  à noter  (2). 

Le  17e  régiment  passe  à Kalka  le  soir  du  12  mai  et,  60  heures 
après,  à Amballa,  le  choléra  éclate  parmi  les  soldats.  Le  1er  Ben- 
gal-fusiliers  passe  à Kalka  au  milieu  de  la  nuit  du  13  mai  ; 
22  heures  après,  deux  hommes  ont  le  choléra.  Le  2e  fusiliers 
passe  dans  la  même  ville  le  15  mai.  A son  arrivée  à Amballa,  le 
choléra  apparaît.  La  cause  de  l’apparition  du  choléra  est  facile 
à trouver  : tous  ces  régiments  ont  pris  leur  eau  dans  la  même 
citerne.  Cette  citerne  est  entourée  d’un  mur  qui  enclôt  en  même 
temps  une  pièce  de  terre  couverte  de  déjections.  Ces  déjections 
s’écoulent  dans  l’étang  (3). 

La  ville  de  Nagpore  souffrait  considérablement  du  choléra 
presque  chaque  année.  En  1871,  on  amène  dans  cette  ville  de  l’eau 
pure  dans  des  tubes  en  fer.  Il  ne  s’est  plus  produit  à Nagpore, 
depuis  cette  époque,  une  seule  épidémie  de  choléra,  bien  que  les 
districts  voisins  aient  souvent  été  ravagés  par  cette  maladie.  On 
n’observe  plus  à Nagpore  que  des  cas  isolés.  C’est  ainsi  qu’en 
1878,  dans  le  district  de  Nagpore,  3356  personnes  succombèrent 
au  choléra.  Il  n’y  eut  dans  la  ville  que  69  décès  (4). 

(1)  Mac-Namara. 

(2)  Dr  Richardson,  on  Choiera  ( Transactions  of  epidemiological  Society, 

t.  III). 

(3)  Dr  de  Renzy,  Report,  1869. 

(4)  Lancet , 1880,  t.  II,  p.  748. 
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Une  épidémie  de  choléra  éclate  a bord  de  Y Ardenclutha, 
mouillé  à Calcutta.  J.  Simpson  est  chargé  d’étudier  l’origine  de 
cette  épidémie  et  il  découvre  que  dix  hommes  de  l’équipage 
avaient  bu  du  lait  fourni  par  un  natif.  Sur  ces  dix  matelots,  neuf 
furent  atteints  du  choléra  et  fournirent  quatre  décès  : les  cinq 
autres  furent  très  malades.  Le  matelot  qui  échappa  n’avait  bu 
qu’une  très  petite  quantité  de  lait.  Or  le  marchand  avait  ajouté 
à son  lait,  25  0/0  d’eau.  J.  Simpson  constata  qu’un  cas  de  choléra 
avait  éclaté  près  de  la  maison  du  marchand  et  les  déjections 
avaient  été  jetées  précisément  dans  l’étang  où  il  puisait  l’eau 
avec  laquelle  il  mouillait  son  lait  (1). 

Une  petite  quantité  de  selles  riziformes  provenant  d’un  cholé- 
rique est  mélangée  accidentellement  à quatre  litres  d’eau  qui 
reste  exposée  pendant  douze  heures  à un  soleil  tropical.  Le  len- 
demain matin,  19  personnes  boivent  une  petite  quantité  de  cette 
eau,  30  grammes  chacune  environ.  En  trente-six  heures,  cinq 
de  ces  personnes  sont  frappées  du  choléra  (2). 

Enfin,  les  médecins  qui  ont  exercé  dans  l’Inde  savent  quels 
ravages  le  choléra  faisait  parmi  les  coolies  qui  venaient  de  l’As- 
sam par  le  Brahmapoutre  sur  des  steamers.  Ces  malheureux 
n’avaient  à boire  que  de  l’eau  de  mauvaise  qualité.  On  la  rem- 
place par  de  l’eau  bien  pure  et  les  résultats  obtenus  sont  ceux 
indiqués  dans  le  tableau  suivant  (3). 


MORTALITÉ  0/0 

AVANT  LE  CHANGEMENT  D’EAU 

APRÈS  LE  CHANGEMENT  D’EAU 

3 » 

0.81 

3.28 

0.42 

2.70 

0.88 

1.46 

0.65 

2.70 

0.65 

(1)  London  Medical  Record,  11  février  1888. 

(2)  Mac-Namara,  Quanis  Diçtionary , p.  240. 

(3)  De  Renzi,  Lancet , 1884,  t.  II,  p.  227. 


ÉTIOLOGIE 


39 


Enfin,  d’après  les  statistiques  prises  dans  l’Inde,  de  1826  à 
1844,  il  mourait  en  moyenne  par  an  du  choléra  36  personnes  sur 
1000  habitants.  Depuis  que  le  service  de  l’eau  a été  amélioré,  la 
mortalité  est  tombée  à 2 0/00. 

Nous  pensons  qu’après  des  exemples  aussi  frappants,  exemples 
pris  dans  toutes  les  parties  de  l’Inde  et  dans  la  pratique  d’un 
grand  nombre  de  médecins,  il  est  impossible  de  nier  l’influence 
que  l’eau  a sur  la  propagation  du  choléra.  Des  faits  et  des  sta- 
tistiques valent  mieux  que  n’importe  quelle  théorie,  quelque 
ingénieuse  qu’elle  soit,  et  nous  pensons  que,  si  tout  le  monde 
avait  fait  comme  les  médecins  anglais,  la  discussion  sur  le  cho- 
léra serait  singulièrement  simplifiée.  S’il  m’est  permis  d’ajouter 
ma  modeste  expérience  à celle  de  mes  confrères  anglais,  je  dirai 
que  tout  ce  que  j’ai  observé  est  absolument  conforme  à leur 
opinion  et,  si  je  me  trompe,  je  suis  heureux  de  le  faire  avec  un 
médecin  tel  que  le  docteur  Mac-Namara,  à qui  je  tiens  à rendre 
ici  un  sincère  hommage.  S’il  restait  encore  quelque  doute  dans 
l’esprit  de  mes  lecteurs,  je  les  engage  à lire  son  livre.  Ils  seront 
tout  à fait  convaincus. 

Nourriture.  — Le  choléra  peut-il  se  transmettre  par  les  ali- 
ments? Mac-Namara  le  croit  et  il  cite  à l’appui  de  son  opinion  deux 
observations. 

1°  A Calcutta,  Russell  Street,  il  y avait  trois  maisons  contiguës 
bien  entretenues.  Le  n°  5 était  habité  par  le  propriétaire  qui 
tenait  une  pension.  Tout  le  monde  tirait  sa  nourriture  et  son  lait 
d’une  cuisine  située  n°  6 et  son  eau  filtrée  du  même  endroit.  Il 
n’y  avait  pas  un  seul  cas  de  choléra  dans  le  voisinage  depuis 
quatre  ans.  Dans  la  nuit  du  26  décembre,  un  pensionnaire  qui 
habitait  récemment  Bhowanipoore  (endroit  absolument  indemne 
de  choléra)  a le  choléra  au  n°4.  Il  meurt  le  lendemain.  Sa  femme 
et  une  servante  l’ont  aussi  et  guérissent.  En  même  temps,  une 
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dame  du  n°  5 est  atteinte  et,  durant  la  nuit,  il  en  est  de  même 
d’une  autre  dame  du  n°  3.  L’archevêque  Pratt,  qui  habitait  au 
n°  3,  quitte  la  maison  dans  la  nuit  du  25  décembre  et  va  par 
chemin  de  fer  à Ghazeepore,  à 300  milles  de  Calcutta.  Il  y est 
atteint  du  choléra  et  meurt.  Or  la  seule  chose  que  tous  ces  indi- 
vidus avaient  de  commune  était  la  cuisine  d’où  ils  recevaient 
leur  nourriture.  L’enquête  montra  que  le  porteur  de  lait  prenait 
son  eau  et  lavait  ses  vases  dans  un  étang  à quelques  mètres 
duquel  était  une  maison  où  huit  personnes  avaient  eu  le  choléra 
du  18  au  23  décembre  (1). 

2°  En  1871,  il  n’y  avait  pas  de  choléra  dans  le  Pundajb.  Le 
20  novembre,  à Delhi,  un  nommé  Doola  meurt  du  choléra.  Les 
déjections  avaient  coulé  sur  la  terre  battue  qui  formait  le  sol 
de  la  chambre  où  il  était  mort.  Ce  sol  avait  été  soigneusement 
lavé  après  la  mort.  Le  26  novembre,  une  fête  funéraire  fut  donnée 
dans  cette  chambre  parle  frère  du  défunt.  La  nourriture,  d’excel- 
lente qualité,  fut  cuite  dans  la  chambre  et  le  riz  humide  et  chaud 
fut.répandu  sur  une  natte  reposant  sur  le  sol.  Peu  de  temps  après 
cette  fête,  le  choléra  éclatait  parmi  ceux  qui  y avaient  assisté. 
Jusqu’au  29  novembre,  il  y eut  47  cas  et  15  décès,  et  jusqu’au 
4 décembre,  73  cas  et  46  décès.  Le  choléra  resta  isolé.  Cette  épi- 
démie ne  peut  être  expliquée:  1°  par  l’influence  du  voisinage.  En 
effet  le  quartier  habité  par  le  mort  qui  était  de  caste  Reghar 
était  habité  par  la  caste  Chamar.  Aucun  Chamar  n’assistait  à la 
fête,  aucun  Chamar  ne  fut  atteint.  Il  y avait  aussi  dans  ce  quar- 
tier des  individus  n’appartenant  à aucune  caste  vivant  dans  le 
district.  Quelques-uns  furent  invités,  et  furent  atteints  comme 
les  Reghars.  Ceux  qui  ne  furent  pas  invités  furent  indemnes  ; 
2°  Peau  n’est  pas  en  cause.  Ce  fait  résulte  de  l’examen  fait  par 
le  docteur  Fairweather  ; 3°  il  n’y  a pas  à faire  intervenir  les 
miasmes  du  sol,  car  les  Temmes  qui  n’avaient  pas  assisté  à la 

(1)  Mac-Namara,  loc.  cit .,  p.  383. 
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fête  et  à qui  leurs  maris  avaient  apporté  du  riz  qu’on  y avait 
distribué  furent  atteintes  du  choléra.  Enfin,  à ce  moment,  il  n’y 
avait  pas  de  choléra  à Delhi  (1). 

Balfour  (de  Bombay)  a constaté  avec  plusieurs  autres  auteurs 
que  le  choléra  éclatait  souvent  chez  les  individus  qui  venaient 
de  manger  certaines  espèces  de  poisson,  entre  autres  le  poisson 
appelé,  dans  l’Inde,  banela.  Il  a découvert  dans  le  sang  d’un  de 
ces  animaux  une  bactérie  ayant  une  certaine  analogie  avec  celle 
de  Koch  (2). 

Il  est  certain  que,  dans  l’Inde,  l’usage  de  certains  aliments 
prédispose  singulièrement  au  choléra.  Par  exemple  on  a vu  sou- 
vent cette  maladie  éclater  chez  des  personnes  qui  avaient 
mangé  des  aliments  avariés,  tels  que  du  riz  pourri  et  qui 
avaient  bu  de  la  bière  fermentée.  De  même  il  est  extrêmement 
fréquent  de  voir  le  choléra  suivre  de  près  l’ingestion  des  melons 
de  l’Inde,  surtout  quand  ils  ont  été  mangé  au  repas  du  soir.  On 
peut  discuter  et  se  demander  si  l’indigestion  produite  par  ces 
sortes  de  substances  a servi  de  porte  d’entrée  au  choléra.  Le  fait 
que  nous  signalons  n’en  est  pas  moins  exact. 

Quant  à l’influence  de  l’alimentation  insuffisante  sur  le  déve- 
loppement du  choléra,  elle  est  certaine  et  cela  rentre  du  reste 
dans  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut.  Nous  avons  vu  que  le 
choléra  était  plus  fréquent  chez  les  individus  affaiblis  : il  n’est 
donc  pas  surprenant  qu’il  se  montre  de  préférence  chez  des 
malades  nourris  d’une  façon  défectueuse.  Pendant  les  nombreu- 
ses famines  qui  désolent  l’Inde,  le  nombre  des  cholériques 
augmente  singulièrement.  La  famine  fut  terrible  dans  la  province 
de  Madras  en  1875, 1876,  1877  et  1886.  La  mortalité  causée  par 
le  choléra  fut  énorme  : il  mourut  jusqu’à  617,  867  indiens.  Dans 
l’Inde  la  mortalité  cholérique  est  en  rapport  direct  avec  le  prix 

(1)  Mac-Namara,  loc.  cit. 

(2)  Lancet , 1883.  T.  II,  p.  1058. 
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du  riz.  Ce  résultat  s’explique  en  outre  par  ce  fait  que  les  habi- 
tants affamés  mangent  les  aliments  les  plus  indigestes  et  les 
plus  malsains. 

Habits.  — Il  est  à peu  près  certain  que  les  vêtements  ayant 
été  portés  par  un  cholérique  peuvent  propager  le  choléra.  Le 
docteur  Lebert  (1)  cite  le  cas  d’un  homme  qui  fut  atteint  de  la 
maladie  après  avoir  porté  les  habits  d’une  personne  morte  du 
choléra  deux  mois  auparavant. 

En  1854,  il  n’y  avait,  dans  le  comté  de  Bedford,  aucun  cas  de 
choléra.  Tout  à coup  il  éclata  dans  le  village  de  Ridgmont  : il  y 
eut  11  cas,  tous  mortels.  L’enquête  démontra  que  le  premier 
cas  fut  celui  d’un  homme  dont  le  fils,  atteint  du  choléra  à Lon- 
dres, était  mort  et  qui  avait  porté  les  habits  de  son  fils  qui  lui 
avaient  été  expédiés  (2). 

A Lustheim,  près  de  Munich,  le  premier  cas  de  choléra  éclata 
dans  la  maison  d’un  laboureur  dont  la  fille  servait  à Munich. 
Elle  avait  envoyé  à ses  parents  des  habits  provenant  d’une  fa- 
mille dans  laquelle  il  y avait  eu  des  cas  de  choléra.  Trois  jours 
après  l’arrivée  de  ces  vêtements,  le  père  et  la  mère  succom- 
baient au  choléra  et  deux  et,  trois  jours  après,  les  autres  mem- 
bres de  la  famille  furent  atteints  de  cette  maladie. 

Sol.  — La  constitution  du  sol  a-t-elle  l’importance  que  cer- 
tains auteurs  ont  voulu  lui  donner?  Les  renseignements  sur 
cette  question  sont  bien  contradictoires  et  la  lumière  est  loin 
d’être  faite.  Les  villes  épargnées  par  une  première  épidémie  ont 
été  ravagées  par  une  seconde.  En  somme,  nous  ne  savons  rien 
de  précis  sur  ce  sujet. 

Le  désert  parait  à Mac-Namara  la  seule  contrée  où  le  choléra 

(1)  Conférence  de  Constantinople,^ 

(2)  Backer,  on  Malaria. 
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ne  peut  s'établir.  Il  a vu  le  fléau,  s’étendant  dans  l’Inde  de  l’est 
à l’ouest,  absolument  arrêté  à un  pays  qui  avait  été  temporaire- 
ment transformé  en  désert  par  le  manque  de  pluies  (1833-1866, 
provinces  du  N. -O.).  Il  n’y  avait  cependant  pas,  fait-il  remarquer, 
changement  géologique  du  sol  et  ces  districts  avaient  été  rava- 
gés par  le  choléra  peu  de  temps  auparavant. 

Température.  — D’une  manière  générale,  on  peut  dire  qu’une 
température  très  élevée  est  favorable  au  développement  et  à 
la  propagation  du  choléra.  Mais  il  y a à cette  règle  des  excep- 
tions si  nombreuses  qu’on  ne  doit  l’accepter  qu’avec  la  plus 
extrême  réserve.  En  1832  le  choléra  fit  son  apparition  à Paris  en 
hiver.  En  Perse,  on  l’a  signalé  souvent  par  une  température  fort 
basse.  Dans  le  Bengale,  il  est  fréquemment  très  meurtrier  pen- 
dant la  saison  fraîche.  A Moscou  (1830-1831),  il  a régné  égale- 
ment malgré  le  froid.  Marcellin  Duval,  en  1849,  a signalé  le  peu 
d’influence  du  froid  sur  la  marche  de  la  maladie.  Il  est  donc  fort 
raisonnable  de  ne  pas  faire  jouer  un  trop  grand  rôle  à la  tempé* 
rature.  Si,  dans  nos  climats,  l’été  est  plus  à redouter,  c’est 
beaucoup  plutôt,  à notre  avis,  par  suite  des  imprudences  qu’il 
fait  commettre  que  par  une  action  spéciale  sur  le  miasme  cholé- 
rique. 

État  hygrométrique.  — August  (Berlin,  1832)  et  la  commission 
du  choléra  (Paris,  1832),  A.  Jobert  (1865)  ont  signalé  un  état  hy- 
grométrique de  l’atmosphère  plus  marqué,  soit  avant,  soit  après 
l’épidémie.  C’est  encore  là  une  question  qui  demande  à être  re- 
vue. Au  Bengale,  pendant  la  saison  où  l’hygromètre  montre  que 
l’atmosphère  contient  une  quantité  considérable  d’humidité,  le 
choléra  est  à son  minimum. 


Ozone.  — Plusieurs  médecins  pensent  que,  pendant  les  épidé 
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mies  de  choléra,  l’ozone  diminue  dans  l’air.  Schultz  (Berlin),  Vol- 
tononi  (Silésie),  Wette  (Bâle)  pensent  qu’il  n’y  a aucun  rapport 
entre  la  quantité  d’ozone  de  l’air  et  la  production  du  choléra. 
Onimus  affirme  que  l’ozone  a diminué  à Paris  pendant  la  der- 
nière épidémie.  D’après  Pamard  (Avignon),  il  n’y  a aucune  rela- 
tion entre  la  quantité  d’ozone  et  le  nombre  des  décès  cholériques. 
Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  qu’à  un  abaissement  notable  de  la 
quantité  d’ozone  correspond  une  grande  sécheresse  et  une  forte 
élévation  de  température. 

Pluies.  — Avant  de  discuter  la  question  de  l’influence  des  pluies 
sur  le  choléra,  il  faut  la  bien  poser.  Pour  éviter  tout  malentendu, 
je  ne  m'occuperai  que  de  l’influence  exercée  par  de  grandes 
pluies,  et  non  par  de  courts  orages.  Ceux-ci  en  effet,  ont  des  ef- 
fets variables  ; tantôt  ils  amènent  la  disparition  de  la  maladie, 
tantôt  ils  l’aggravent  (Amiens,  docteur  Moutard-Martin). 

Le  choléra,  d’après  Koch,  devrait  se  développer  dans  un  mi- 
lieu humide,  puisque  la  sécheresse  détruit  son  principe  conta- 
gieux. Or,  au  Bengale,  l’année  peut-être  divisée  en  deux  saisons  : 
la  saison  humide,  qui  commence  au  plus  tôt  vers  le  15  juin  et  se 
termine  à la  fin  de  septembre,  et  la  saison  sèche  qui  commence 
à la  fin  de  septembre  et  se  termine  vers  le  15  juin.  La  marche 
du  choléra  est  invariablement  la  suivante. 

Le  nombre  des  décès  augmente  à partir  du  mois  d’octobre  et 
atteint  son  maximum  vers  la  fin  de  mai  ou  le  commencement  de 
juin  (suivant  que  les  pluies  sont  plus  ou  moins  tardives).  Mais, 
aussitôt  qu’elles  sont  arrivées,  le  chiffre  des  décès  diminue  et 
tombe  à son  minimum  dès  que  la  saison  humide  est  bien  établie. 
Cette  marche  du  choléra  est  mise  en  évidence  par  la  statistique 
suivante  el  les  lable.iux  qu’on  trouvera  ci-contre  : 
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ANNÉES 

AVRIL 

MAI 

JUIN 

1868 

591 

360 

174 

1869 

745 

697 

330 

1870 

281 

165 

118 

1871 

85 

29 

23 

1872 

67 

63 

52 

1873 

159 

149 

95 

1874 

243 

210 

79 

1875 

264 

115 

62 

1876 

268 

168 

126 

1877 

184 

76 

28 

1878 

308 

131 

47 

La  diminution  dans  le  nombre  des  décès  est  encore  plus  mar- 
quée en  juillet.  Je  crois  inutile  de  donner  d’autres  chiffres  : le 
résultat  serait  identique.  Toujours , au  Bengale , le  choléra  est  à 
son  maximum  pendant  la  saison  sèche  et  à son  minimum  pendant 
la  saison  humide. 

Si  les  chiffres  ne  suffisaient  pas,  les  faits  ne  manqueraient  pas 
pour  prouver  ce  que  nous  avançons.  Exemples.  Le  prince  Solty- 
koff  arrive  à Kerki  (province  de  Bombay)  par  un  vent  brûlant. 
Le  jour  de  son  arrivée,  le  choléra  éclate  dans  le  régiment  du 
colonel  Havelock,  et  13  soldats  succombent.  Au  bout  de  huit 
jours,  il  quitte  Kerki  et  va  à Pounah  où  le  choléra  régnait  aussi. 
Mais  les  premières  pluies  tombent,  et  le  choléra  cesse  aussitôt. 

Le  docteur  Bruce,  du  1er  régiment  de  fusiliers  à Cawnpoore, 
signale  le  fait  suivant.  Son  régiment  qui  présentait  des  cas  de 
choléra  quitte  ses  cantonnements  le  1er  septembre.  11  y revient 
le  8 ; mais,  dans  l’intervalle,  des  pluies  très  fortes  étaient  tom- 
bées et,  à partir  du  8,  il  n’y  eut  plus  de  cas  de  choléra.  Le  même 
résultat  se  produisit  à Umballa,  en  1845,  dans  le  31e  régiment. 


Isolement.  — Il  est  certain  qu’un  isolement  rigoureux  peut 
préserver  du  choléra  en  admettant  que  l’eau  de  boisson  ne  soit 
pas  souillée  par  des  déjections  de  cholériques.  D’après  le  docteur 
(1)  Académie  de  Médecine , 17  fév.  1885. 


Décès  causés  par  le  choléra  dans  là  campàgne  de  Burdwan  (Ï87 4) 


Décès  cholériques  dans  les  districts  de  Rajshalye 
et  Cooch  Behar  (1874) 


ï>écès  cholériques  dans  le  district  occidental  de  Burdwan  (1874) 
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Dalfour,  il  n’existe  certainement  pas  à l’état  endémique  parmi 
les  populations  des  hauteurs  d’Orissa  et  il  n’apparaît  que  très 
rarement  parmi  elles  à l’état  épidémique.  Cela  tient  à ce  que  les 
habitants  des  hauts  pays  ont  pour  les  habitants  de  la  plaine  la 
plus  grande  aversion  et  que  ceux-ci,  de  leur  côté,  les  tiennent 
véritablement  en  quarantaine.  Les  toucher  est  pour  eux  une 
impureté,  et  ils  seraient  décastés  s’ils  se  servaient  de  la  même 
eau  et  de  la  même  nourriture.  Ce  qui  prouve  que,  dans  la  rareté 
du  choléra  parmi  les  populations  d’Orissa,  il  y a bien  une  ques- 
tion d’isolement  et  non  d’altitude  de  pays,  c’est  que  les  habitants 
du  Népal  et  de  l’Himalaya  sont  atteints  par  le  choléra.  Ils  sont 
Indous,  et  comme  tels,  sont  en  contact  continuel  avec  les  gens 
des  plaines  dont  ils  partagent  les  pèlerinages  à Hurdwar. 

En  1831,  le  cour  de  Russie,  composée  de  10  000  personnes, 
s’isola  à Tsarkoe-Selo  et  il  n’y  eut  pas  parmi  elles  un  seul  cas 
de  choléra  (Barry,  Runel,  1831).  Même  résultat  pour  l’École 
militaire  de  Constantinople  (1865)  et  pour  le  bagne  de  Kassim 
(Mongeri,  1865). 

Contagion.  — Pour  la  plupart  des  médecins  ayant  du  choléra 
une  expérience  suffisante,  c’est-à-dire  pour  ceux  qui  ont  étudié 
la  maladie  dans  son  pays  d’origine,  il  n’y  a pas  de  doute  au 
sujet  de  la  contagiosité  du  choléra.  Il  n’en  est  pas  de  même  en 
Europe,  où  un  grand  nombre  de  médecins  nient  encore  cette 
contagiosité.  Avant  tout,  il  faut  s’entendre  sur  le  sens  du  mot 
« contagion  » et,  pour  arriver  à bien  poser  les  termes  de  la  dis- 
cussion, je  ne  peux  mieux  faire  que  de  citer  les  paroles  de  Jac- 
coud en  remplaçant  le  mot  « dysenterie  » par  celui  de  « cho- 
léra» (1):  « Si  l’on  entend  par  « contagion  »,  selon  le  sens 
rigoureusement  étymologique,  la  transmission  d’une  maladie  par 
contact  direct,  non,  le  choléra  n’est  pas  contagieux.  Mais,  si  l’on 

(1)  Jaccoud,  Pathologie  interne , t.  II,  p.  328. 
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veut  entendre  par  « contagion  » la  transmission  d'une  maladie 
de  l'homme  malade  à l'homme  sain  par  un  produit  émané  du 
malade , oui,  certes,  le  choléra  est  contagieux.  > Le  contage 
ou  agent  de  transmission  est  contenu  surtout,  sinon  exclusive- 
ment, dans  les  déjections  du  malade. 

Savoir  si  le  choléra  est  contagieux  ou  non  est  une  question 
d’une  importance  capitale  pour  la  prophylaxie  de  la  maladie,  et 
par  suite,  pour  l’hygiène  publique.  Aussi  nous  permettra-t-on 
d’entrer  dans  quelques  détails  sur  un  sujet  aussi  intéressant. 

Quels  sont  les  arguments  des  anticontagionnistes  (1)?  Ils 
consistent  à prétendre  que  : 1°  les  observations  contraires  à 
leur  théorie  ont  été  mal  prises  et  n’ont  pas  de  valeur,  et  enfin, 
si  on  les  pousse  trop  loin,  que  ce  sont  de  simples  coïncidences  ; 
2°  ils  citent  les  nombreux  cas  de  localités  restées  indemnes  ; 
et  3°  la  grande  quantité  de  personnes  exposées  et  non  atteintes. 
Le  dernier  argument  est  sans  valeur.  En  effet,  une  épidémie  qui 
enlève  30  p.  100  d’une  population  est  une  épidémie  d’une  gra- 
vité exceptionnelle.  Reste  donc  70  p.  100  d’individus  indemnes, 
c’est-à-dire  non  aptes,  au  moment  de  l’épidémie,  à être  atteints 
par  elle.  Excepté  Stanski,  personne  ne  nie  la  contagiosité  de  la 
variole.  Or  cette  maladie,  au  moment  de  son  maximum  de  vio- 
lence, laissait,  elle  aussi,  des  individus  sans  les  atteindre.  Ce  n’est 
donc  pas  là  un  argument  valable. 

Quant  à l’immunité  de  certaines  villes,  nous  avons  vu,  dans 
les  pages  précédentes,  qu’elle  n’était  souvent  que  temporaire; 
c’est-à-dire  que  des  villes  épargnées  une  première  fois  étaient 
ravagées  par  la  maladie  à une  époque  postérieure,  fait  hors  de 
doute  et  qui  ruine  absolument  la  doctrine  des  anticontagion* 
nistes.  Nous  avons  démontré  ensuite  qu’il  fallait  faire  intervenir 
dans  ce  cas,  une  quantité  d’autres  influences  auxquelles  on  doit 
attribuer  cette  immunité  plus  ou  moins  prolongée. 

(1)  Jolly,  Didiot,  Martin-Solon,  Stanski,  Gazalas,  A.  Jobert. 
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Pour  ce  qui  est  de  prétendre  que  les  observations  démontrant 
la  contagiosité  du  choléra  sont  mai  prises  ou  sont  de  simples 
coïncidences,  c’est  là  une  manière  de  discuter  qui  est  à la  portée 
de  tout  le  monde,  mais  que  les  esprits  sérieux  sauront  réduire 
à sa  juste  valeur.  Nous  n’insisterons  donc  pas  sur  ce  point  et 
nous  allons  donner  quelques  exemples  de  la  contagiosité  du 
choléra. 

On  a prétendu  que  les  médecins  et  les  personnes  attachées  au 
service  des  malades  n’étaient  pas  atteints  en  plus  grand  nombre 
que  les  autres.  Le  fait  a pu  se  présenter,  à titre  d’exception, 
mais  le  contraire  est  arrivé  si  souvent  qu’on  doit  considérer 
cette  exception  comme  excessivement  rare.  En  1818,  à Madras, 
le  choléra  frappait  20  médecins  : 13  succombèrent.  En  1831,  à 
jassy,  tous  les  médecins,  excepté  trois,  périrent  avec  leur  famille 
(Graves).  En  1860,  dans  le  Pundjab,  700  personnes  qui  don- 
naient leurs  soins  aux  cholériques  furent  frappées  par  la  maladie 
(Drysdale)  (1).  A Toulon*  sur  35  personnes  du  service  médi- 
cal, 10  eurent  le  choléra  et  5 moururent.  A l’hôpital  de  la  Cha- 
rité* le  personnel  fut  frappé  dans  une  proportion  double  de  celle 
des  autres  professions  (Briquet  et  Mignot). 

Sur  14  cas  de  choléra  observés  à Ramleh  (Égypte),  11  atteigni- 
rent des  malades  qui  se  trouvaient  à l’hôpital  en  contact  avec 
des  cholériques  (Murray)  (2). 

D’après  Mac-Namara,  en  1861  à Mean-Meer,  dans  un  régiment 
européen  de  1002  hommes,  863  soldats  étaient  employés  comme 
ordonnances  d’hôpital,  428  eurent  le  choléra.  Dans  un  autre 
régiment,  sur  203  cas  de  choléra  qui  atteignirent  les  soldats, 
137  se  déclarèrent  chez  des  hommes  employés  à l’hôpital. 

Un  de  mes  amis,  médecin  anglais  à Calcutta,  fait  l’autopsie 
d’un  cholérique  le  matin.  Il  a le  choléra  dans  la  journée  et  meurt 

(1)  British  medical  association,  1885. 

(2)  Medical  Times , 1884,  1. 1,  p.  281. 
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le  lendemain.  Trois  frères  vivaient  à Chandernagor  dans  la 
même  maison  que  leur  mère  et  leur  sœur  : deux  habitaient  la 
ville,  et  le  troisième  travaillait  à Calcutta.  Il  revient  un  soir  avec 
les  premières  atteintes  du  mal  et  meurt  le  lendemain.  Les  deux 
frères  sont  atteints  successivement  et  succombent.  Il  en  est  de 
même  de  la  mère  et  de  la  sœur.  Il  n’y  avait  pas  à ce  moment 
de  cas  de  choléra  à Chandernagor. 

L 'Abd-el-Kader  part  le  18  mars  de  Marseille,  il  arrive  à Phi- 
lippeville  le  20  ayant  eu  un  décès  suspect.  11  est  envoyé  au  laza- 
ret du  Fort-Génois,  près  de  Bône.  Ce  lazaret  n’avait  été  jusque- 
là  le  siège  d’aucune  maladie.  Sur  465  passagers,  il  y eut 
59  cholériques,  et  29  succombèrent. 

Il  est  prouvé  actuellement  que  des  individus  ont  eu  le  cho- 
léra après  avoir  séjourné  dans  des  locaux  occupés  précédem- 
ment par  des  cholériques.  C’est  ainsi  qu’un  régiment  anglais 
voyage  dans  des  wagons  qui  avaient  servi  au  transport  des 
pèlerins  indous.  Il  y avait  eu  des  cas  de  choléra  parmi  ces  der- 
niers. Douze  soldats  sont  atteints  de  cette  affection.  On  désin- 
fecte les  voitures  et  la  maladie  ne  fait  plus  d’autres  victimes  (1). 
Comment  expliquer  de  pareilles  observations  si  on  n’admet  pas 
la  contagiosité  du  choléra  ? 

La  plupart  des  épidémies  de  choléra,  cela  est  certain,  ont  eu 
lieu  par  des  importations.  Mais  est-ce  bien  le  seul  moyen  de 
développement  de  la  maladie  ? Tholozan  a soutenu  que  plusieurs 
épidémies  étaient  nées  sur  place  par  réviviscence  de  germes 
antérieurement  déposés  dans  le  sol  à la  suite  d’une  importation 
et  restant  stériles  pendant  plusieurs  années.  Certains  faits  obser- 
vés pendant  la  dernière  épidémie  semblent  lui  donner  raison,  et 
les  preuves  qu'il  a fournies  méritent  la  plus  grande  attention, 
d’autant  plus  que  leur  auteur,  vivant  dans  un  pays  où  le  cho- 
léra est  très  répandu,  a pour  lui  l’expérience  de  la  maladie* 

(1)  Lancet , 1879,  t.  I,  p.  823. 
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Celte  doctrine,  ne  ressemble  en  rien,  je  tiens  à le  bien  signaler, 
à celle  de  M.  Jules  Guérin. 


§ 3.  — Anatomie  pathologique. 


L’aspect  des  cadavres  est  celui  que  les  malades  offrent  à la 
fin  de  leur  maladie.  Le  corps  est  amaigri,  les  membranes  de 
l’œil  sont  sèches,  les  traits  sont  tirés.  La  surface  du  corps  est 
cyanosée,  avec  des  taches  violettes  en  différents  points.  On  n’a 
pas  encore  résolu  définitivement  la  question  de  savoir  si  la 
température  centrale  augmente  après  la  mort  ; ce  qu’il  y a de 
certain,  c’est  que  la  chaleur  centrale  se  perd  moins  vite  chez 
les  cholériques  ; la  cause  de  cette  particularité  est  inconnue.  On 
a signalé  l’existence  (une  fois  1 heure  et  demie  après  la  mort)  (1) 
de  mouvements  musculaires.  Enfin  la  rigidité  cadavérique  qui 
survient  très  rapidement  peut  se  prolonger  au-delà  de  40  heu- 
res (Briquet  et  Mignot). 

D’après  Maclean,  les  cadavres  des  cholériques  résistent  à la 
décomposition  plus  longtemps  que  les  autres,  ce  qu’il  attribue 
à la  perte  considérable  d’eau  qu’ils  ont  subie  (2). 


Organes  digestifs  et  annexes.  — L q péritoine  présente  le  plus 
souvent  de  fines  arborisations.  Il  est  sec  ou  poisseux.  Très  rare- 
ment il  contient  une  faible  quantité  de  sérosité.  En  ouvrant  Yes- 
tomac,  on  y trouve  parfois  des  matières  alimentaires  quand  la 
mort  est  survenue  très  rapidement.  Quant  à la  couleur  de  la 
muqueuse,  elle  est  fort  variable.  Parfois  on  y trouve  un  peu 
d’injection  des  vaisseaux,  d’autres  fois  la  muqueuse  est  brune, 
ardoisée  ou  rougeâtre.  Mais  il  n’y  a rien  de  constant  dans  ces 
lésions. 

(1)  M.  Duval,  loco  citato,  36. 

(2)  Diseases  of  Tropical  climates,  p.  150. 
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Les  lésions  de  l'intestin  grêle  sont  plus  marquées.  La  mu- 
queuse présente  de  fines  arborisations.  La  congestion  sanguine 
qu’on  y remarque  constamment  peut  aller  jusqu’à  produire  des 
ecchymoses  et  des  plaques  brunâtres  qui  sont  surtout  causées 
par  la  stase  sanguine.  Ces  lésions  sont  plus  fréquentes  à la  fin 
de  l’intestin  grêle.  Beaucoup  d’auteurs  ont  signalé  l'altération 
psorentérique  de  l’intestin  (1)  qui  consiste  dans  l’existence,  à la 
surface  de  l’organe,  de  petits  corps  blancs,  variant  du  volume 
d’une  tête  d’épingle  à celui  d’un  grain  dechènevis.  Ils  sont  plus 
abondants  dans  les  dernières  anses  de  l’intestin  grêle.  On  sait 
aujourd’hui  que  ces  corps  se  développent  dans  les  follicules  iso- 
lés (Desnos).  Cette  altération  manque  dans  beaucoup  de  cas. 

Chevers,  outre  la  congestion  de  la  muqueuse  intestinale,  a 
trouvé  l’intestin  tapissé  par  une  exsudation  blanche  très  adhé- 
rente. Elle  ressemble  à une  exsudation  croupale  et  elle  a une 
épaisseur  presque  aussi  considérable  que  celle  de  l’intestin  lui- 
même.  De  la  surface  libre  de  cette  exsudation  se  détachent  de  pe- 
tits filaments  blancs  flottant  dans  le  liquide  riziforme  (2).  De  son 
côté,  Straus  a signalé  l’existence  d’une  matière  blanchâtre  cré- 
meuse qui  baigne  et  tapisse  les  parois  de  l’intestin  grêle,  dans 
toute  sa  longueur.  Dans  un  cas  cependant,  à marche  suraiguë,  il 
a vu  l’endroit  crémeux  caractéristique  limité  aux  parties  supé- 
rieures de  l’intestin,  tandis  que  la  partie  de  l’iléon,  au  voisinage 
de  la  valvule,  contenait  des  matières  fécaloïdes  ordinaires.  Straus 
en  conclut  que  l’infection  cholérique  de  l’intestin  s’effectue  dans 
le  sens  du  cours  des  matières  (3). 

La  lésion  principale  est  la  desquamation  épithéliale  de  la  mu- 
queuse intestinale  (Robin,  Cornil,  Ranvier).  Cohnheim  avait  pré- 
tendu qu’elle  était  le  résultat  de  la  macération  cadavérique. 

(1)  Zennack,  seres,  nonat. 

(2)  Medical  Times,  1883,  T.  I,  p.  208. 

(3)  Progrès  médical , 1884. 
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Reinhardt,  Virchow,  Robin,  avaient  signalé  dans  les  selles  cho- 
lériques des  cellules  épithéliales  et  jusqu’à  des  lambeaux  d’épi- 
thélium. Straus  n’a  rien  trouvé  de  semblable  ; mais  il  s’est  as- 
suré que  les  flocons  qu’on  trouve  dans  le  contenu  intestinal  sont 
principalement  constitués  par  des  cellules  épithéliales  desqua- 
mées  de  l’intestin.  Un  certain  nombre  de  ces  cellules  ont  gardé 
leur  forme  normale,  leur  noyau  est  visible  et  se  colore  par  le 
carmin.  Parfois  ces  cellules  sont  accolées  les  unes  aux  autres, 
parfois  elles  sont  disposées  en  doigt  de  gant,  témoignant  ainsi 
d’une  desquamation  en  masse  du  revêtement  épithélial  des  vil- 
losités (1).  Contrairement  à ce  que  dit  Cohnheim,  ces  lésions 
desquamatives  se  trouvent  sur  les  cadavres  ouverts  quelques 
instants  après  la  mort. 

Cependant  tous  les  auteurs  n’admettent  pas  l’existence  des  al- 
térations de  l’intestin  que  nous  venons  de  signaler.  C’est  ainsi 
que  Pye  Smith  déclare  avoir  constaté  l’absence  d’altérations  his- 
tologiques de  l’intestin  (2).  D’autre  part,  Lewis  et  Cunningham 
déclarent  que  la  chuté  de  l’épithélium  intestinal  est  rare  dans  le 
choléra.  Cunningham  n’a  constaté  qu’une  fois  la  présence  de  cet 
épithélium  dans  les  déjections  des  malades.  De  même  Parkes 
dit  que  les  selles  des  cholériques  ne  renferment  qu’une  faible 
quantité  d’épithélium,  à peine  plus  grande  que  dans  la  diarrhée 
simple.  Il  admet  avec  Cohnheim  et  Goodeve  que  la  présence  de 
l’épithélium  constatée  dans  les  liquides  de  l’intestin  est  due  pro- 
bablement à la  macération.  La  chute  de  l’épithélium  serait  un 
phénomène  post  mortern  (3). 

Risdneff  avait  signalé  l’infiltration  de  la  muqueuse  intestinale 
par  des  éléments  lymphoïdes.  Raptchevskv  l’a  observée  récem- 
ment* et  a constaté  qu’elle  était  d’autant  plus  considérable  que  la 


(1)  Straus,  loco  citato. 

(2)  Medical  Society,  31  mars  1885. 

(3)  Medical  Times , 1875,  t.  II,  p.  621, 
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maladie  avait  une  durée  plus  longue  (1).  Cet  auteur  est  d’accord 
avec  Haddad  pour  signaler  le  gonflement  et  l’infiltration  des 
glandes  solitaires,  de  celles  de  Peyer  (2)  et,  dans  la  moitié  des 
cas,  des  ganglions  mésentériques.  Haddad  a vu,  dans  le  petit 
intestin,  des  plaques  ecchymotiques  au  niveau  desquelles  la  mu- 
queuse était  dénudée. 

On  dit  généralement  que  le  gros  intestin  est  normal  ou  peu  al- 
téré. Cependant,  dans  deux  cas,  cette  partie  du  tube  intestinal  a 
paru  à Haddad  être  le  siège  principal  de  la  maladie.  Cet  auteur 
a constaté  la  coloration  gris  sombre  presque  noir  de  l’intestin  et 
la  dénudation  par  places  de  la  muqueuse.  Je  crois  ces  altérations 
exceptionnelles. 

Reins.  — Ils  sont  généralement  très  congestionnés  : le  plus 
souvent  la  substance  médullaire  est  moins  hypérémiée  que  la 
couche  corticale,  mais  ce  fait  n’a  rien  d’absolu.  Souvent  les  deux 
substances  sont  également  congestionnées.  Briquet  et  Mignot, 
M.  Duval,  ont  constaté  que  les  mamelons  laissaient  suinter  une 
substance  généralement  blanchâtre,  quelquefois  jaunâtre.  13  fois 
sur  35  sujets  ils  ont  trouvé  des  dépôts  d’acide  urique  dans  les 
tubes  urinifères.  La  vessie  est  vide,  rétractée,  quelquefois  tapis- 
sée d’une  substance  analogue  à celle  que  nous  venons  de  décrire 
dans  l’intestin  grêle. 

« Les  préparations  histologiques  des  reins  montrent  que,  même 
dans  les  cas  aigus,  de  24  à 36  heures  de  durée,  les  limites  des 
cellules  sont  effacées,  que  la  striation  de  Heideinhain  n’existe 
plus.  La  masse  protoplasmique  est  gonflée  et  renferme  des  gru- 
meaux irréguliers.  C’est  une  sorte  de  tuméfaction  trouble.  La 
lumière  des  conduits  sécréteurs  est  presque  entièrement  effacée, 
le  bord  libre  des  cellules  sécrétantes  fragmenté  et  comme  rongé. 

(1)  Wratchj  n°*  4 et  5, 1886. 

(2)  Lancet , 1884,  p.  1165. 
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Quand  la  maladie  a duré  plus  longtemps,  le  protoplasme  com- 
mence à se  réduire  en  une  poussière  granuleuse.  Il  est  rare  de 
trouver  les  boules  colloïdes  décrites  par  Cornil  dans  la  néphrite 
cantharidienne.  Cette  poussière  granuleuse  ne  consiste  pas  en 
matière  graisseuse,  mais  est  probablement  de  nature  hématique. 
Le  noyau  des  cellules  sécrétantes  est  refoulé  vers  la  portion  ba- 
sale, tuméfié  et  comme  creusé  de  vacuoles.  Les  matières  colo- 
rantes continuent  à le  colorer,  mais  avec  moins  d’énergie.  Dans 
les  points  où  la  lésion  est  plus  avancée,  on  voit  quelques  cellules 
totalement  granuleuses  et  sans  noyau  apparent  : mais  ces  altéra- 
tions sont  clairsemées. 

« Les  tubes  droits  de  l’irradiation  médullaire  sont  beaucoup 
moins  atteints  et,  en  général,  l’épithélium  est  intact  : on  ne  ren- 
contre nulle  part  des  cylindres  hyalins,  colloïdes.  Les  lacunes 
intertubulaires  renferment  des  capillaires  sanguins  énormément 
distendus,  mais  la  diapédèse  des  hématies  est  rare.  Souvent  on 
voit,  dans  ces  espaces,  des  masses  colorées  en  gris  pâle  par  l’a- 
cide osmique,  amorphes  ou  finement  granuleuses.  Ce  sont  des 
exsudats  albumineux,  dûs  à un  véritable  œdème  aigu  du  rein. 
Mais  jamais  ils  ne  sont  mêlés  de  leucocytes  : ce  n’est  donc  pas 
un  œdème  vraiment  inflammatoire.  Dans  les  glomérules  de 
Malpighi,  l’endothélium  de  revêtement  est  en  partie  desquamé. 
Les  capillaires  sont  distendus  et  l’espace  sous-capillaire  est 
rempli  par  un  exsudât  albumineux  coagulé. 

« Dans  les  pyramides,  les  tubes  collecteurs  sont,  les  uns  privés 
d’épithélium  et  à lumière  vide  ou  obstruée  par  une  masse  homo- 
gène formée  d’albumine  coagulée,  les  autres  revêtus  d’une  cou- 
che épithéliale  décollée  de  la  membrane  propre  par  un  exsudât 
albumineux  qui  s’est  interposé  entre  la  paroi  et  la  partie  basale 
des  cellules.  D’autres  tubes  sont  tapissés  par  des  cellules  abra- 
sées  au  niveau  du  noyau.  D’autres  sont  intacts.  Quelques-uns 
sont  remplis  et  comme  injectés  par  des  globules  rouges. 
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« Dans  les  tubes  de  Henle,  l’épithélium  de  la  branche  grêle 
est  souvent  détaché.  Celui  de  la  branche  ascendante  est  presque 
toujours  desquamé  et  réduit  en  détritus  granuleux. 

« Chez  les  individus  morts  pendant  la  période  typhoïde, 
les  lésions  sont  du  même  ordre,  mais  bien  plus  profondes 
(Straus).  » 

L’explication  la  plus  simple  à donner  de  l’existence  de  ces  lé- 
sions consiste  aies  regarder  comme  la  conséquence  de  l’absence 
ou  du  moins  de  la  faiblesse  de  la  circulation  dans  le  rein  pen- 
dant l’attaque  cholérique.  Chez  un  lapin,  Litten  liait  l’artère 
rénale  et  enlevait  la  ligature  trois  heures  après.  En  tuant  l’ani- 
mal au  bout  de  deux  jours,  on  trouvait  des  lésions  microscopi- 
ques analogues  à celles  que  nous  venons  de  décrire.  Straus  pré- 
tend que  le  choléra  est  la  seule  maladie  infectieuse  qui  produise 
avec  la  même  intensité  et  la  même  rapidité  la  mortification  et  la 
desquamation  de  l’épithélium  rénal.  Je  crois  que,  sur  ce  point, 
il  est  dans  l’erreur.  La  fièvre  jaune,  comme  nous  le  verrons,  a 
sur  le  rein  une  action  aussi  défavorable. 

Les  résultats  obtenus  par  Straus  différent  à peine  de  ceux  de 
Klebs.  D’après  cet  auteur,  les  reins,  à part  une  coloration  pâle 
de  la  substance  corticale,  ne  présentent  rien  d’anormal.  En  re- 
vanche, le  résultat  obtenu  en  colorant  par  le  violet  de  gentiane 
est  surprenant.  Les  tubes  contournés  ne  se  colorent  pas  ou  per- 
dent facilement  leur  coloration  sous  l’action  de  l’alcool.  Les 
noyaux  sont  complètement  effacés  ou  contiennent  seulement 
des  traces  de  substance  qui  se  colore. 

La  substance  cellulaire  est  fortement  gonflée,  un  peu  trouble 
et,  dans  l’acmé  du  processus,  elle  remplit  la  lumière  des  cana- 
licules.  Le  progrès  de  cette  nécrose  de  coagulation  peut  se  sui- 
vre sur  le  même  canalicule  contourné.  La  nécrose  atteint  les 
épithéliums  qui,  suivant  les  recherches  de  Heideinhain,  sécrètent 
les  composants  spécifiques  de  l’urine,  les  épithéliums  des  cana- 
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licules  contournés  et  ceux  de  la  partie  plus  large  de  la  branche 
ascendante  de  Henle  (Klebs). 

D’après  Kelsch,  on  observe  une  réplétion  considérable  des 
veines  intertubulaires.  Celles-ci  renferment  une  grande  quantité 
de  globules  blancs,  phénomène  dû,  pour  lui,  à la  stase  du  sang. 
11  a observé  aussi  la  dégénérescence  graisseuse  de  l’épithélium 
qui  est  désagrégé.  Ces  lésions  seraient  diffuses,  irrégulières, 
plus  prononcées  dans  la  substance  corticale.  Il  a toujours  trouvé 
les  tubes  de  Henle  normaux  (1). 

Maclean  est  d’avis  que  la  congestion  des  couches  corticale  et 
médullaire  des  reins  n’est  pas  un  phénomène  commun.  Elle  est 
due,  pour  lui,  très  probablement  à d’autres  causes  que  le  cho- 
léra, presque  toujours  à l’intempérance.  Cette  opinion  est,  selon 
moi,  manifestement  erronée  et  démentie  par  toutes  les  obser- 
vations. 

Dans  X urine,  G.  Pouchet  a trouvé  une  augmentation  des  ma- 
tières organiques  et  notamment  de  l’urée  et  une  diminution  des 
sels  minéraux.  11  a constaté  la  présence  des  sels  biliaires  en  quan- 
tité variable,  de  l’albumine  en  proportion  assez  considérable,  de 
glucose,  et  enfin  d’une  substance  albuminoïde  particulière  rappe- 
lant par  beaucoup  de  caractères  l’albuminose  de  Baylon. 

Kelsch  a constaté  dans  l’urine  la  présence  de  l’épithélium  rénal 
qui  présentait  un  état  granuleux  et  graisseux.  Il  y a trouvé 
aussi  des  cylindres  hyalins,  des  granulations  moléculaires  et 
graisseuses,  des  corpuscules  rouges  et  des  cristaux.  Il  prétend 
que  ces  subtances  sont  d’autant  plus  abondantes  que  le  choléra 
est  moins  grave.  Quand  les  malades  doivent  succomber,  on  trouve 
une  grande  quantité  de  cylindres  graisseux  et  de  granulations 
graisseuses.  Les  altérations  de  l’urine  se  montreraient  dès  le 
début  de  la  maladie.  Chez  les  malades  qui  guérissent  après  avoir 
présenté  des  phénomènes  typhoïdes  graves,  Kelsch  a vu  les  uri- 


(1)  Revue  des  sciences  médicales,  t.  V,  p.  76. 
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nés  se  rétablir  au  début  de  ces  symptômes  typhoïdes.  Aussi 
n’admet-il  pas  la  théorie  de  Hamernick  qui  attribue  à l’urémie 
l’origine  de  la  période  typhoïde. 

Foie.  — Les  auteurs  ne  sont  pas  complètement  d'accord  sur 
l’état  du  foie  dans  le  choléra.  Pour  Raptchevsky  il  ne  présente 
rien  de  particulier.  Pour  d’autres,  le  foie  contient  généralement 
moins  de  sang  qu’à  l’état  normal  et,  par  suite,  son  poids  est  di- 
minué.Desnos  prétend  qu’il  ne  laisse  suinter  à la  coupe  qu’une 
faible  quantité  de  sang.  M.  Duval  a constaté  le  contraire  : il  a 
noté  en  outre  que  cette  congestion  augmentait  à la  partie  pos- 
térieure. Lévy  décrit  dans  le  foie  des  globules  apoplectiques. 
C’est  un  fait  très  rare.  La  vésicule  biliaire  est  souvent  distendue 
par  la  bile  : par  contre,  Maclean  l’a  fréquemment  trouvée  complè- 
tement vide.  Une  lésion  constante  est  l’hypertrophie  des  noyaux 
des  cellules  hépatiques. 

D’après  Straus,  le  foie  présente  presque  toujours  des  taches 
grisâtres,  jaune  sale  à la  surface  et  dans  son  intérieur.  Les  tra- 
vées des  cellules  hépatiques  sont  écartées  les  unes  des  autres. 
Les  capillaires  sont  distendus  et  remplis  de  globules  rouges. 
Les  cellules  hépatiques  sont  granuleuses  : elles  offrent  une  infil- 
tration protéique.  Un  certain  nombre  de  noyaux  sont  augmentés 
de  volume.  Enfin  il  a trouvé  l’épithélium  des  conduits  hépatiques 
intact.  Ce  dernier  fait  est  en  opposition  avec  ce  qu’a  décrit  Fors- 
ter,  qui  a toujours  trouvé  desquamée  la  muqueuse  de  la  vésicule 
biliaire  et  des  conduits  hépatiques. 

Hanot  et  Gilbert  (1)  ont  parfois  trouvé  au  sein  des  lobules  des 
taches  ovalaires  ou  circulaires  qui  ne  se  coloraient  pas  par  les 
réactifs.  Ces  ilôts  sont  formés  de  cellules  hépatiques  à proto- 
plasma transparent  et  vitreux.  Ils  ont  proposé  de  donner  à ce 


(1) Société  de  biologie , 1884,  p.  41, 
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phénomène  le  nom  de  tuméfaction  transparente.  Cette  lésion  ne 
s’est  rencontrée  que  chez  les  femmes. 

G.  Pouchet  en  retirant  la  bile  de  la  vésicule  biliaire  très  peu  de 
temps  après  la  mort  y a trouvé  une  grande  quantité  d’albumine. 
Celle-ci  forme,  avec  la  mucine,  la  plus  grande  partie  du  résidu 
laissé  par  l’évaporation.  La  bile  est  très  aqueuse.  Dans  tous  les 
cas,  elle  contient  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de  la  glucose  et 
des  globules  graisseux  avec  des  acides  gras  et  de  la  cholestérine. 
Après  séparation  des  liquides  albumineux  par  l’alcool  fort, 
les  liquides  incolores  précipités  par  l’acide  acétique  se  colorent 
lentement  en  gris  brun.  Le  précipité  produit  par  l’acide  acétique 
est  formé  d’acides  cholique  et  choloïdique  et  de  dyslysine,  ce  qui 
prouve  qu’une  décomposition  des  sels  biliaires  peut  se  produire 
dans  la  vésicule  (1). 

La  rate  est  le  plus  souvent  moindre  qu’à  l’état  normal.  Son 
poids  peut  diminuer  de  moitié.  On  a constaté  quelquefois  des 
ecchymoses  dans  son  épaisseur.  Le  pancréas  n’offre  rien  de  spé- 
cial. 

Appareil  circulatoire.  — Peu  ou  pas  de  liquide  dans  le  péri- 
carde. A la  surface  du  cœur , on  rencontre  parfois  des  ecchymo- 
ses qui  se  trouvent  plus  souvent  à la  partie  postérieure  (2)  sur 
le  bord  droit.  Ces  ecchymoses  ont  de  2 à 4 millimètres  de  dia- 
mètre et  siègent  sous  la  séreuse.  Le  cœur  droit  renferme  une 
quantité  notable  de  sang  poisseux.  Presque  toujours  on  rencon- 
tre, surtout  à droite,  des  caillots  sanguins.  Ces  caillots  peuvent 
se  prolonger  dans  l’orifice  auriculo-ventriculaire  et  surtout  dans 
l'artère  pulmonaire.  M.  Duval  en  a mesuré  qui  avaient  10  centi- 
mètres de  longueur  et  1 diamètre  presque  égal  à celui  du  vais- 
seau. 

(1)  Académie  de  médecine,  26  janvier  1885, 

(2)  M.  Duval,  loco  citato,  p.  45. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


61 


D’après  G.  Johnson,  quand  l’autopsie  est  faite  peu  de  temps 
après  que  le  malade  a succombé  dans  le  collapsus,  le  cœur  gau- 
che est  presque  vide  de  sang.  Au  contraire  le  cœur  droit,  l’artère 
pulmonaire  et  le  système  veineux  en  sont  gorgés  (1). 

Le  système  veineux  est  gorgé  de  sang.  Les  artères  en  renfer- 
ment une  moins  grande  quantité,  mais  il  n’est  pas  exact  de  dire 
que  les  artères  sont  vides  ou  presque  vides  (M.  Duval). 

« Les  thromboses  artérielles,  *qui  vont  quelquefois  jusqu’à 
produire  des  nécroses,  peuvent  être  occasionnées  par  une  alté- 
ration des  parois  vasculaires,  ainsi  que  le  dessèchement  de  la 
conjonctive,  du  péricarde  et  de  la  peau.  Bien  que  l’on  soit  habitué 
à regarder  ces  altérations  comme  causées  par  la  perte  de  liquide 
par  les  déjections,  on  doit  les  considérer  comme  une  consé- 
quence de  la  diminution  de  l’activité  vitale  des  cellules.  » (Klebs 
et  Ceci.) 

Le  Sang  présente  à un  haut  degré  l’aspect  du  sang  asphyxique 
et  infectieux.  Les  globules  rouges  sont  pâles,  diffluents.  On  trouve 
un  grand  nombre  de  globulins  (Straus).  Le  sang  des  capillai- 
res du  doigt  peut  renfermer  par  millimètre  cube  environ 
7.840.000  globulins  au  lieu  de  4 à 4.500.000,  chiffre  normal  (Klebs). 
Roux  a constaté  l’acidité  du  sérum  dont  la  densité  peut  s’élever 
jusqu’à  1058  (Thomson).  Un  des  caractères  les  plus  remarqua- 
bles du  sang  est  son  épaisseur.  L’eau  tombe  à 10  ou  13  p.  100  du 
chiffre  normal  (Jaccoud). 

MM.  Nicati  et  Pouchet  ont  constaté  que  la  quantité  des  acides 
biliaires  extraits  du  sang  des  cholériques  morts  en  algidité  est 
proportionnellement  très  supérieure  à la  quantité  à peine  mani- 
feste trouvée  dans  le  sang  d’un  homme  mort  d’un  coup  de  couteau 
et  d’une  femme  morte  d’une  affection  non  hépatique.  Elle  serait 
proportionnellement  au  moins  égale  à la  quantité  qui  a été  trou- 


(1)  Medical  Society , 24  mars  1883. 
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vée  dans  le  sang  des  chiens  morts  à la  suite  de  la  ligature  du 
canal  cholédoque. 

Baudrimont  a constaté  dans  le  sang  des  cholériques  l’existence 
de  globules  ronds  analogues  à ceux  de  la  levure  de  bière.  Il  y a 
découvert  aussi  un  ferment  diastasique  agissant  fortement  sur 
la  gelée  d’amidon.  Il  a retrouvé  ce  feraient  en  grande  quantité 
dans  les  déjections  (1).  Straus  et  Roux,  ainsi  que  Malassez, 
croient  à une  altération  spéciale  de  l’hémoglobine,  parce  qu’ils 
ont  trouvé  dans  le  sang  des  corpuscules  très  fins,  conséquence, 
pour  eux,  de  cette  altération  (2). 

D’après  Schmidt,  l’eau  du  sang  est  éliminée  avant  les  matiè- 
res solides  du  sérum.  Les  matières  inorganiques  disparaissent 
avant  les  matières  organiques,  les  chlorures  avant  les  phos- 
phates, les  sels  de  soude  avant  ceux  de  potassium.  Le  sang 
reste  avec  un  excès  d’albumine  et  de  globules. 

Hayem  a bien  étudié  le  sang  des  cholériques.  D'après  lui,  pen- 
dant la  période  algide,  la  coagulation  ne  présente  rien  d’anor- 
mal. Les  globules  blancs  sont  plus  nombreux,  mais  les  hémato- 
blastes  n’offrent  aucune  altération.  Si  la  réaction  est  rapide,  le 
sang  reprend  en  peu  de  temps  ses  caractères  normaux*  Quand 
elle  est  lente,  les  espaces  plasmatiques  renferment  un  grand 
nombre  de  globules  blancs.  S’il  y a une  adynamie  prononcée, 
les  globules  rouges  diminuent  beaucoup  de  nombre  et  les  glo- 
bules blancs  sont  en  quantité  considérable.  11  a trouvé  la  masse 
totale  des  gaz  plus  faible  qu’à  l’état  normal.  L’oxygène  est 
moins  abondant  (3). 

Maragliano  se  demande  si  la  cyanose  observée  dans  le  choléra 
est  la  conséquence  d’une  intoxication  spéciale  par  laquelle  les 
globules  du  sang  perdent  le  pouvoir  de  fixer  l’oxygène,  ou  si, 


(1)  Répertoire  de  Pharmacie , t.  XXII,  p.  323. 

(2)  boucha.rda.t,  Annuaire  de  Thérapeutique , 1884,  p.  255. 

(3)  Gazette  hebdomadaire ■,  1885,  p.  118. 
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au  contraire,  il  y a simplement  asphyxie  des  globules,  soit  par 
suite  de  la  diminution  de  la  fluidité  du  sang,  soit  à cause  de  l’al- 
tération de  l’innervation  musculaire.  Maragliano  a constaté 
que  le  sang  des  cholériques,  dans  la  période  asphyxique,  con- 
serve sa  capacité  respiratoire  propre.  Celle-ci  est  même  aug- 
mentée, comme  cela  se  produit  toujours  quand  les  globules, 
par  suite  de  circonstances  extrinsèques  et  de  nature  mécani- 
que, ne  peuvent  plus  fixer  l’oxygène  nécessaire  pour  les  échan- 
ges gazeux.  La  persistance  de  la  capacité  respiratoire  du  sang 
a une  grande  importance,  car  elle  prouve  que  l’infection  cholé- 
rique détermine  l’état  asphyxique  mécaniquement  et  non  chi- 
miquement (1). 

D’après  Cantani,  le  sang  examiné  peu  après  la  mort  est  acide. 
Pendant  la  vie,  son  alcalinité  normale  est  très  diminuée  dans 
le  stage  asphyxique.  Le  sang  devient  acide  peu  de  temps  avant 
la  mort  (2).  Cantani  a cherché  à se  rendre  compte  des  raisons 
de  ce  changement  dans  la  réaction  du  sang,  mais  ses  efforts  sont 
restés  infructueux. 

Appareil  génital.  — D’après  Slavjansky,  le  choléra  produit 
une  endométrite  aiguë  de  la  caduque  à forme  hémorrhagique 
qui  amène  ensuite  des  dégénérescences  inflammatoires  des 
autres  membranes.  Il  donne  pour  preuves  la  marche  des  altéra- 
tions, l’infiltration  purulente  très  prononcée  dans  la  caduque  et 
moins  forte  dans  les  autres  membranes.  Ces  lésions  donnent, 
pour  lui,  la  clef  des  symptômes  présentés  par  les  femmes  gros- 
ses atteintes  de  choléra.  En  effet,  les  contractions  utérines  sont 
très  souvent  dues  à la  présence  d’un  corps  étranger.  On  peut 
regarder  comme  tel  les  extravasations  dans  la  caduque.  La  mort 
du  fœtus  a pour  cause,  outre  les  altérations  du  sang,  la  dégéné- 

(1)  London  Medical  Record , 1885,  p.  162. 

(2)  London  Medical  Record,  1885,  p . 214. 
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rescence  de  l’épithélium  des  villosités  placentaires  et,  en  certains 
endroits,  sa  transformation  en  masse  granuleuse  (1). 

Appareil  respiratoire.  — Lévy  et  M.  Duval  ont  constaté  assez 
souvent  une  teinte  brune  et  même  noirâtre  de  la  paroi  posté- 
rieure de  la  trachée,  ainsi  qu’une  injection  très  marquée  de  sa 
partie  inférieure.  Ils  ont  rencontré  également  des  ecchymoses 
sous-pleurales.  Généralement,  la  plèvre  renferme  peu  ou  pas  de 
liquide. 

Les  poumons  sont  toujours  congestionnés,  à un  degré  plus  ou 
moins  marqué.  Cette  congestion  est  plus  apparente  à la  partie 
postérieure.  A la  coupe,  il  s’écoule  un  sang  épais  et  poisseux. 

C’est  là  la  règle  générale.  Cependant  Parkes  et  Sutton  ont 
observé  quelques  cas  dans  lesquels  les  poumons  étaient  com- 
plètement exsangues.  Sutton  a beaucoup  insisté  sur  la  perte  de 
poids  subie  par  les  poumons,  même  quand  ces  organes  sont 
très  congestionnés.  Cette  diminution  dans  le  poids  des  poumons 
est  due  à la  perte  d’eau  qu’ils  ont  subie.  Tous  les  tissus  perdent 
de  leur  poids,  à des  degrés  différents  lorsque,  comme  dans  le 
choléra,  il  y a un  drainage  excessif  de  l’eau  qu’ils  contiennent. 
Les  poumons, d’après  Sutton,  perdraient  quelquefois  la  moitié 
de  leur  poids.  11  en  serait  de  même  de  la  rate  (2). 

Système  nerveux.  — Les  sinus  crâniens  sont  remplis  d’un  sang 
visqueux,  noir.  Quelquefois  il  y a des  ecchymoses  dans  la  pie- 
mère  qui  présente  toujours  de  l’injection.  Le  cerveau  a le  plus 
souvent  une  teinte  rosée.  Les  substances  corticale  et  médullaire, 
mais  surtout  la  première,  offrent  un  piqueté  à grains  fins  et 
rapprochés  (Lévy  et  M.  Duval). 


(1)  Revue  des  Sciences  Médicales,  t.  Ier,  p.  194. 

(2)  Medical  Times , 1875,  T.  II,  p.  466. 


SYMPTOMATOLOGIE  65 

Ptomaïnes.  — Villiers  en  traitant  les  reins,  l’intestin,  le  foie  et 
le  sang  du  cœur  des  cholériques  parla  méthode  de  Stas  a obtenu 
un  alcaloïde.  Celui-ci  existe  en  assez  grande  quantité  dans  les 
intestins.  On  en  trouve  quelques  traces  dans  les  reins.  Mais  il  ne 
peut  être  décelé  dans  le  foie  etlesang.  Cetalcaloïde  est  un  liquide 
d’un  goût  âcre,  d’une  odeur  d’aubépine.  Sa  réaction  est  alcaline  : 
sa  base  ne  peut  être  déplacée  par  les  bicarbonates  alcalins.  Le 
chlorhydrate  de  l’alcaloïde  a une  réaction  neutre.  Il  cristallise  en 
longues  aiguilles  fines:  il  est  très  déliquescent.  Les  effets  physio- 
logiques produits  par  cet  alcaloïde  chez  les  grenouilles  sont  mal 
définis.  Chez  les  cobayes,  ils  sont  très  marqués.  L’alcaloïde  pro- 
duit une  variation  de  fréquence  très  remarquable  des  battements 
du  cœur.  Trois  quarts  d’heure  après  l’injection,  on  observe  des 
convulsions  très  marquées  dans  les  membres  antérieurs  et,  une 
heure  après  l’injection,  dans  les  membres  postérieurs.  Ces  con- 
vulsions cessent,  l’animal  reste  malade  et  succombe  au  bout  de 
quatre  jours.  On  trouve  des  ecchymoses  sous-pleurales  : le  cœur 
est  dilaté  et  rempli  de  sang  liquide  ; le  cerveau  est  légèrement 
congestionné.  Villiers  pense  que  l’alcaloïde  est  formé  dans  l’in- 
testin et  éliminé  par  les  reins  (1). 

§ 4.  — Symptomatologie. 

Bien  que,  le  plus  souvent,  on  ne  retrouve  pas  chez  le  malade 
la  maladie  divisée  en  périodes  aussi  nettes  que  celles  qu’on  indi- 
que dans  les  livres,  cette  division  bien  tranchée  offre  du  moins 
l’avantage  de  faciliter  l’étude.  Aussi  la  conserverons-nous  en 
faisant  bien  observer  toutefois  qu’elle  est  plutôt  théorique  que 
pratique.  En  effet,  dans  certains  cas  de  choléra,  la  durée  de  la 
maladie  est  si  courte  que  toutes  les  périodes  se  trouvent  mêlées. 
Dans  d’autres,  une  période  est  si  peu  marquée  qu’elle  peut  pas- 
(1)  Journal  de  Pharmacie  et  de  Chimie , 1884. 
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ser,  pour  ainsi  dire,  inaperçue.  Il  en  est  du  choléra  comme  de  la 
fièvre  intermittente  qui  affecte  des  formes  variées  et  souvent 
très  peu  classiques.  Nous  étudierons  d’abord  un  cas  type  de 
choléra,  et  nous  reviendrons  ensuite  en  détail  sur  chaque  symp- 
tôme en  faisant  les  remarques  que  chacun  d’eux  peut  comporter. 

On  peut  diviser  la  maladie  en  4 périodes  : 1°  période  d’incuba- 
tion ; 2°  période  d’invasion  ; 3°  période  d’évacuations  ; 4°  période 
de  réaction.  Enfin  la  convalescence  doit  former  un  chapitre  sé- 
paré. 

lre  Période , ou  d'incubation.  — D’après  Jaccoud,  elle  serait  de 
3 à 5 jours.  D’après  lui,  les  incubations  plus  prolongées  qui  ont 
été  signalées  par  Pettenkofer  et  Faye  n’ont  pas  été  confirmées. 
Je  crois,  en  effet,  que  la  durée  de  l’incubation  est  très  courte 
et  qu’on  est  dans  le  vrai  en  disant  qu’elle  dépasse  rarement  deux 
à trois  jours.  Cependant  des  faits  contraires  à cette  opinion  (1) 
et  qui  ne  doivent  laisser  aucun  doute  sur  la  véracité  et  la  capa- 
cité médicale  de  l’observateur  ont  été  fréquemment  signalés  (2). 
Je  crois  donc  qu’il  est  sage  d’en  tenir  compte  et  de  ne  pas  tran- 
cher sans  appel  une  question  que  d’excellents  auteurs,  tels  que 
Mac-Namara,  n’ont  pas  plus  éclaircir  complètement. 

2e  Période , ou  d'invasion.  — L’invasion  peut  se  faire  de  deux 

(1)  Le  21  mai  1859,  la  Gertrude  part  de  Calcutta  avec  des  soldats  à destination 
de  l’Angleterre.  Le  choléra  régnait  alors  à Calcutta  et,  dans  plusieurs  transports 
qui  venaient  de  partir,  le  choléra  avait  éclaté  alors  qu’ils  étaient  encore  dans 
l’Hoogly.  Ayant  atteint  l’équateur,  on  se  félicitait  d’avoir  échappé  au  danger. 
Mais  le  15  juin,  par  4°  lat.  S.,  24  jours  après  le  départ,  sans  qu’il  y ait  eu  aucune 
communication  avec  la  terre,  à 100  milles  en  mer,  par  temps  chaud  et  brumeux, 
un  soldat  convalescent  d’une  dysenterie  contractée  à bord  est  pris  du  choléra  le 
matin  et  meurt  le  lendemain.  Le  même  matin,  le  premier  officier  du  bord,  jus* 
que  là  en  parfaite  santé,  est  atteint  et  meurt  en  3 heures  et  demie.  Dans  la  soirée 
le  choléra  frappe  le  fils  d’un  soldat,  âgé  de  dix  ans  qui  meurt  le  lendemain.  Enfin, 
le  20  juin,  un  soldat  convalescent  de  dysenterie  est  pris  du  choléra  et  meurt  le  21. 
Le  25,  même  accident  chez  un  matelot  (docteur  Tulloch). 

(2)  Cas  de  Baly,  de  Goodeve  sur  le  Renown  : Gunther  a vu  des  cas  où  l’incuba- 
tion a duré  17  jours. 
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manières.  Tantôt  l’apparition  du  choléra  proprement  dit  est  pré- 
cédée d’une  diarrhée  que  J . Guérin  a appelée  prémonitoire.  Cette 
diarrhée,  selon  la  remarque  fort  juste  de  Besnier,  n’étant  que  le 
premier  acte  de  la  maladie,  est,  non  pas  prémonitoire,  mais 
prodromique.  Tantôt,  au  contraire,  l’invasion  de  la  maladie  est 
subite.  Sous  l’influence  d’idées  théoriques,  fait  qui  arrive  si  sou- 
vent, l’existence  de  cette  diarrhée  prodromique  a été  fort  exagé- 
rée. Selon  Horteloup,  elle  manque  45  fois  sur  100.  Sur  25  malades 
observés  à Necker  par  Potain,  12  ne  l’ont  pas  eue  (ce  qui  fait  la 
même  proportion  que  celle  d’IIorteloup).  Cette  diarrhée,  lors- 
qu’elle existe,  pourrait  durer  de  quelques  heures  à quelques 
jours. 

Mon  expérience  de  la  maladie  en  Europe  n’est  pas  assez  grande 
pour  que  je  puisse  donner  un  avis  motivé  sur  ce  qui  se  passe 
dans  le  choléra  observé  dans  cette  région.  Mais  ce  que  je  peux 
affirmer,  c’est  que,  dans  l’Inde,  la  diarrhée  prodromique  man- 
que très  fréquemment  et  que  l’invasion  subite  est  au  contraire 
extrêmement  fréquente.  Néanmoins,  le  moment  où  la  maladie 
éclate  avec  son  caractère  spécial  est  souvent  précédé,  mais  pen- 
dant un  temps  très  court  seulement,  de  symptômes  qui  doivent 
mettre  en  éveil  le  médecin  expérimenté,  s’il  peut,  ce  qui  est  rare, 
voir  le  malade  à cette  époque  si  fugitive  de  la  maladie.  Par- 
fois l’individu  qui  va  être  atteint  du  choléra,  qui  l’est  déjà 
pour  le  médecin , accuse  une  sensation  de  fatigue,  de  cour- 
bature généralisée  qui  ne  peut  s’expliquer  par  aucune  cause 
bien  nette.  Dans  d’autres  cas,  ce  sont  des  vertiges,  fréquem- 
ment un  état  nauséeux  ressemblant  un  peu  au  début  du  mal  de 
mer.  Parfois  le  malade  se  plaint  d’une  violente  migraine.  Enfin, 
j’ai  noté  exceptionnellement  une  douleur  lombaire  assez  vive 
ressemblant,  comme  siège,  à celle  éprouvée  par  les  malades 
atteints  de  fièvre  jaune,  mais  toujours  beaucoup  moins  marquée 
que  dans  cette  dernière  maladie. 
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Mais  très  fréquemment,  je  le  répète,  on  n’observe  rien  de  sem- 
blable au  Bengale,  où  la  maladie  apparaît  généralement  dans 
les  circonstances  suivantes.  Un  homme,  en  parfait  état  de  san- 
té, a passé  sa  journée  comme  d’habitude.  11  a diné  le  soir  de  très 
bon  appétit  et  il  est  plongé  dans  le  sommeil  (1)  quand  il  se  ré- 
veille tout  à coup  en  proie  à un  malaise  qu’il  est  plus  facile  de 
signaler  que  de  décrire  exactement.  Il  y a de  l’horripilation  ; des 
frissons  parcourent  tout  le  corps.  L’agitation  devient  très  mar- 
quée. Le  malade  a parfaitement  conscience  qu’il  est  atteint  d’une 
maladie  grave.  Enfin  des  borborygmes  se  font  entendre  dans 
les  intestins  (ce  symptôme  est  loin  d’être  constant)  et  le  malade 
éprouve  le  besoin  d’aller  à la  selle.  La  maladie  est  alors  consti- 
tuée et  entre  dans  la  3e  période. 

3e  Période , ou  d'évacuations.  — Les  premières  selles  sont  ex- 
pulsées sans  coliques.  Elles  sont  d’abord  dures  et  pâteuses,  ne 
présentant  aucune  différence  avec  les  garde-robes  ordinaires.  Le 
malade  est  parfois  un  peu  soulagé  après  la  première.  Mais  ce 
soulagement  dure  peu  : dès  qu’il  y a eu  deux  ou  trois  évacua- 
tions alvines,  on  observe  un  symptôme  sur  lequel  j’insiste,  car 
je  ne  le  trouve  pas  signalé  avec  toute  l’importance  qu’il  mérite. 
Il  existe  constamment  et  consiste  en  une  lassitude  extrême , hors 
de  toute  proportion  avec  l’évacuation  qui  a eu  lieu.  L’individu 
aurait  été  en  proie  à une  diarrhée  extrêmement  abondante  qu’il 
ne  serait  pas  plus  épuisé.  C’est  là  un  fait  que  je  crois  être  très 
important  et  qui  m’a  souvent  servi  à être  fixé  sur  la  nature  de 
l’affection  avant  de  posséder  les  données  que  fournit  la  suite  de 
la  maladie. 

Les  garde-robes  que  nous  venons  de  signaler  ci-dessus  une 
fois  expulsées,  la  scène  change  complètement.  L’état  de  fai- 

(1)  Chevers  fait  une  remarque  curieuse.  D’après  ses  nombreuses  observations, 
l’Européen  est  atteint  du  choléra  généralement  pendant  la  nuit  et  l’Indien  après 
un  repas  copieux. 
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blesse  du  malade  augmente  d’une  façon  inquiétante,  et  les  éva- 
cuations typiques  du  choléra  apparaissent.  On  sait  en  quoi  elles 
consistent.  C’est  un  liquide  trouble,  blanchâtre,  grisâtre  ou  ver- 
dâtre, ayant  très  peu  ou  même  pas  du  tout  d’odeur  et  dans  lequel 
nagent  des  grains  riziformes.  Ces  évacuations  sont  extrêmement 
abondantes  et  leur  fréquence  est  excessive.  Elles  ont  lieu  sans 
aucun  effort  : le  malade  peut  être  comparé,  sans  exagération,  à 
un  tonneau  dont  on  ouvrirait  le  robinet.  11  est  impossible  de 
faire  connaître,  même  approximativement,  le  nombre  des  garde- 
robes  dans  un  temps  donné.  Parfois  elles  sont,  pour  ainsi  dire, 
continuelles  ; parfois,  au  contraire,  il  y a entre  chacune  d’elles 
un  certain  intervalle. 

En  même  temps  apparaissent  les  vomissements  qui  sont  quel- 
quefois alimentaires  au  début,  mais  qui  offrent  le  plus  souvent 
l’aspect  d’un  liquide  incolore  ou  que  la  bile  teint  très  légère- 
ment en  vert.  J’ai  remarqué  qu’en  général  ces  vomissements 
étaient  beaucoup  moins  abondants  que  les  selles.  Ils  sont  éga- 
lement rendus  sans  beaucoup  d’efforts  de  la  part  du  ma- 
lade. 

A ce  moment,  l’état  du  malade  devient  de  plus  en  plus  grave. 
Il  se  plaint  de  vertiges,  de  bourdonnements  dans  les  oreilles.  Il 
ressent  une  douleur  angoissante  à l’épigastre  : la  base  de  la  poi- 
trine est  comme  serrée  par  un  lien.  Enfin,  symptôme  de  beau- 
coup le  plus  douloureux,  des  crampes  violentes  arrachent  des 
cris  au  malade.  Elles  sont  si  douloureuses  que,  dans  les  cas  où, 
au  lieu  d’être  en  proie  à l’excitation,  le  cholérique  est  plongé 
dans  l’assoupissement,  elles  font  par  moments  cesser  celui-ci 
d’une  façon  complète. 

Au  début,  le  pouls  conservait  sa  fréquence  normale.  A mesure 
que  la  maladie  fait  des  progrès,  il  s’accélère  (jusqu’à  120  pulsa- 
tions et  quelquefois  plus).  Mais,  en  même  temps,  il  diminue  d’am- 
plitude, devient  filiforme  et,  à la  fin,  il  est  impossible  à saisir  à la 
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radiale,  au  lieu  d’élection.  Il  n’est  plus  sensible  que  sur  les  gros- 
ses artères. 

La  sécrétion  urinaire  est  tarie  : la  vessie  est  vide.  Cette  anurie 
est  un  signe  très  important  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du 
pronostic. 

La  figure  prend  un  aspect  caractéristique.  Les  traits  sont  tirés, 
les  yeux  enfoncés  dans  l’orbite.  La  conjonctive  et  la  cornée  sont 
flétries.  Il  y a même,  dans  quelques  cas,  un  certain  degré  d’anes- 
thésie de  ces  membranes.  On  a signalé  le  rétrécissement  de  la 
pupille.  Mais  ce  symptôme  appartient  bien  plutôt  à V urémie  qu’au 
choléra  proprement  dit.  L’amaigrissement  survient  avec  une  rapi- 
dité extrême.  La  peau,  ridée,  froide,  donne  exactement  la  sensa- 
tion d’une  peau  de  grenouille.  Des  taches  pétéchiales  peuvent  se 
montrer.  Les  ongles  sont  entourés  d’un  cercle  livide.  La  voix, 
d’abord  affaiblie,  devient  cassée  et  enfin  est  tout  à fait  éteinte. 
Les  sens,  jusqu’à  présent  conservés,  deviennent  obtus,  puis  l’in-  j 
telligence  s’obscurcit.  La  respiration,  accélérée  au  début  de  l’ac- 
cès, diminue  de  fréquence,  puis  s’embarrasse,  et  enfin  le  malade 
s’éteint.  Quelquefois  la  mort  est  précédée  de  convulsions  : le  plus 
souvent,  elle  arrive  au  milieu  d’un  calme  apparent. 

Frentzel  a signalé  un  phénomène  qui  doit  être  très  rare,  c’est 
Y emphysème  du  tissu  cellulaire  du  poumon  arrivant  à la  période 
asphyxique  (1).  Traube  l’avait  observé  et  Frentzel  en  a rencontré 
un  cas  en  1873.  Je  ne  l’ai  jamais  observé. 

Jeanselme  et  Hermoyez,  qui  ont  étudié  le  myœdème  (2)  dans 
plusieurs  maladies,  disent  qu’il  est  exagéré  en  volume  et  en  durée 
dans  le  choléra.  Il  présente  sur  le  cholérique  algide,  qui  est  pres- 
que un  cadavre,  les  plus  grandes  analogies  avec  le  myœdème 

(1)  Semaine  Médicale , 1885,  p.  79. 

(2)  On  entend  par  myœdème  une  espèce  de  bourrelet  qu’on  provoque  en  pin- 
çant le  biceps  ou  en  le  percutant  transversalement  avec  le  tranchant  d’un  couteau 
à papier.  Ce  phénomène  s’exagère  dans  certaines  affections  qui  présentent  une 
grande  diminution  des  forces. 
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qu’on  provoque  sur  tout  sujet  mort,  dans  les  quelques  heures 
qui  précèdent  la  rigidité  cadavérique  (1). 

4e  Période  ou  de  réaction.  — Si  le  malade  ne  succombe  pas 
pendant  l’accès  cholérique,  il  entre  dans  une  nouvelle  phase  de 
la  maladie,  la  période  de  réaction  qui  est  elle-même  fort  dange- 
reuse. Dans  les  cas  heureux,  tous  les  symptômes  signalés  plus 
haut  diminuent  de  gravité  et  d’intensité.  Les  vomissements  ces- 
sent : le  flux  intestinal  est  moins  considérable,  puis  s’arrête. 
Le  liquide  évacué  change  de  couleur  et  de  consistance.  De 
grisâtre,  il  devient  foncé,  coloré  qu’il  est  par  la  bile.  Le  malade, 
plus  tranquille  physiquement  et  moralement,  prend  un  instant 
de  repos.  Il  ne  ressent  plus  ces  crampes  si  douloureuses,  cette 
sensation  d’anéantissement  et  de  froid  qu'il  éprouvait  auparavant. 
La  voix  devient  plus  claire,  le  regard  est  plus  vif.  L’oppression 
disparait  : enfin,  signe  capital,  la  sécrétion  urinaire  reprend  son 
cours.  Parfois  le  malade  a des  sueurs  très  abondantes.  Il  peut 
être,  à ce  moment,  considéré  comme  entrant  en  convalescence. 

Mais  la  période  de  réaction  est  souvent  moins  favorable  au 
malade  qui  succombe,  après  avoir  échappé  aux  premiers  acci- 
dents. Cette  issue  fatale  arrive  de  différentes  manières.  La  réac- 
tion peut  être  : 1°  incomplète  ; 2°  excessive . Enfin  elle  peut 
aboutir  à deux  états  également  graves  : l’état  adynamique  et 
l’état  cérébro-méningitique. 

Dans  la  réaction  incomplète,  le  malade,  qui  a vu  les  symptô- 
mes de  sa  maladie  diminuer  d’intensité,  retombe  brusquement 
dans  l’état  grave  dans  lequel  il  était  plongé.  La  diarrhée  et  les 
vomissements  apparaissent  de  nouveau.  Le  pouls,  qui  a repris 
un  peu  de  vigueur,  devient  de  nouveau  imperceptible.  Parfois 
cette  aggravation  ne  dure  pas  : elle  disparaît  pour  faire  place  à 
une  nouvelle  amélioration.  Mais  celle-ci  ne  dure  pas  plus  que  la 
première  : une  deuxième  rechute  a lieu,  au  cours  de  laquelle  le 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1885,  p.  456r 
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malade  succombe  dans  la  majorité  des  cas.  On  ne  saurait  mieux 
comparer,  dans  ce  cas,  le  malade  qu’à  un  individu  qui  se  noie  et 
se  rattrape  à des  objets  qui  échappent  successivement  à ses 
mains.  Cette  marche  incomplète  de  la  réaction  est  très  fréquente 
et  doit  toujours  être  présente  à l’esprit  du  médecin. 

Quand  la  réaction  prend  la  forme  congestive , on  observe  sou- 
vent une  sensation  d’oppression,  de  l’agitation  et  parfois  même 
des  convulsions.  Le  pouls  devient  fort  et  fréquent.  La  peau  est 
chaude,  le  regard  animé,  les  conjonctives  injectées.  Le  malade 
se  plaint  de  maux  de  tête.  Il  y a de  l’insomnie  : parfois,  au  con- 
traire, l’on  note  un  sommeil  profond  d’où  on  ne  peut  tirer  le 
malade. 

L’état  adynamique  a été  bien  décrit  par  Mesnet  : abattement 
marqué  du  malade;  le  pouls  est  plein,  quelquefois  concentré;  la 
langue  a l’aspect  qu’on  trouve  dans  la  fièvre  typhoïde  confirmée. 
La  soif  est  très  vive.  La  diarrhée  et  les  vomissements  persistent. 
Tantôt  le  malade  est  plongé  dans  le  coma,  tantôt  il  reprend  par 
moments  sa  connaissance  pour  la  perdre  quelques  instants 
après . 

Briquet  et  Mignot,  Mesnet,  ont  signalé  avec  soin  l’état  cérébro- 
méningitique.  Il  est  caractérisé  par  de  la  fièvre,  une  céphalalgie 
violente.  Le  malade  est  en  proie  au  délire,  il  cherche  à quitter 
son  lit.  On  note  de  la  constriction  des  mâchoires,  des  soubresauts 
des  tendons.  Souvent  il  y a de  l’opisthotonos.  Parfois  le  malade 
succombe  dans  cet  état.  Parfois  il  survient  une  amélioration 
trompeuse  et  le  malade  meurt  dans  le  calme  en  apparence  le 
plus  complet. 


FORMES  DE  LA  MALADIE 

J’ai  décrit  un  cas  type  de  choléra,  mais  il  est  évident  que  la 
maladie  est  loin  de  revêtir  invariablement  cette  forme.  Il  est  donc 
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utile  de  faire  rapidement  connaître  les  principaux  aspects  sous 
lesquels  le  choléra  peut  se  montrer. 

Forme  légère.  — Quand  tous  les  symptômes  que  nous  avons 
décrits  sont  peu  marqués,  quand  surtout  la  cyanose,  le  refroi- 
dissement et  les  troubles  de  l’hématose  sont  peu  intenses,  le 
choléra  est  à bon  droit  dit  léger.  Il  est  inutile  d’insister  sur  la 
description  de  cette  forme,  l’épithète  qu’on  lui  donne  la  faisant 
suffisamment  connaître.  Maintenant  y a-t-il  un  choléra  se  bor- 
nant à produire  une  légère  diarrhée  accompagnée  d’embarras 
gastrique  peu  intense?  Le  fait  est  évidemment  possible.  Mais 
comment  diagnostiquer,  dans  des  cas  pareils,  l’existence  certaine 
du  choléra  ? 

J’ai  vu  bien  souvent,  dans  l’Inde,  des  malades  atteints  subite- 
ment, ou  après  un  léger  malaise,  de  vomissements  et  de  diar- 
rhée quelquefois  assez  intense.  Tout  se  calmait  avec  un  peu 
d’opium,  des  cataplasmes  et  le  repos  au  lit.  J’avoue  que  je  n’ai 
jamais  considéré  ces  cas  comme  appartenant  au  choléra.  Si  cer- 
tains médecins  n’imitent  pas  ma  réserve,  je  m’explique  alors 
ces  statistiques  merveilleuses  dans  lesquelles  on  fournit  60  à 
70  0/0  de  guérison.  On  m’objectera  que,  maintenant  que  nous 
connaissons  le  bacille  de  Koch,  rien  ner  sera  plus  facile  que  de 
savoir  si  ces  diarrhées,  dont  je  parle,  sont  ou  non  cholériques. 
Cependant  j’ai  encore  quelque  méfiance,  car  nous  avons  vu 
que  le  bacille-virgule  manquait  souvent  dans  des  cas  de  choléra 
bien  confirmé. 

Traiter  comme  cholériques  les  diarrhées  qu’on  observe  dans 
l’Inde,  ou  en  Europe,  en  temps  d’épidémie,  n’a  rien  de  dange- 
reux, bien  au  contraire.  Mais,  je  le  répète,  affirmer  qu’on  a 
affaire  à un  choléra  léger  lorsque  le  malade  éprouve  simplement 
de  la  diarrhée  et  de  l’embarras  gastrique,  me  semble  un  peu 
exagéré. 

Forme  sèche.  — Que  doit-on  entendre  par  choléra  sec.  Qn 


74 


CHOLÉRA 


peut  avec  Gray  ranger  en  trois  classes  les  formes  sèches  du  cho- 
ra  (1).  1°  Cas  dans  lesquels  le  collapsus  survient  rapidement  et 
dans  lesquels  on  trouve  une  grande  quantité  de  liquide  dans 
l’intestin.  2°  Cas  dans  lesquels  le  poison  cholérique  a porté  son 
action  sur  la  peau,  et  non  sur  l’intestin,  produisant,  au  lieu  d’é- 
vacuations alvines,  une  transpiration  extrêmement  abondante. 
3°  Cas  dans  lesquels  on  a commis  une  erreur  de  diagnostic,  le 
malade  ayant  succombé  à une  syncope  ou  à une  embolie,  comme 
l’a  signalé  Carpenler  (2) 

La  première  classe,  d’après  Mac-Namara,  comprend  la  plupart, 
sinon  la  totalité  des  cas  décrits  comme  appartenant  au  choléra 
sec.  Les  cas  appartenant  à la  deuxième  classe  ont  été  observés 
en  1846  à Kurrachee  (Inde).  Souvent  les  malades  n’avaient  ni 
évacuations,  ni  vomissements,  ni  crampes.  Ces  symptômes 
étaient  remplacés  par  une  transpiration  abondante.  N’ayant 
jamais  observé  de  faits  semblables,  il  m’est  difficile  de  me  pro- 
noncer sur  leur  exactitude.  Enfin,  pour  parler  des  cas  de  la  troi- 
sième classe,  il  est  certain  qu’on  a considéré  comme  atteints  de 
choléra  bien  des  malades  qui  avaient  succombé  simplement  à 
une  syncope,  comme  il  s’en  produit  dans  le  cours  de  l’intoxica- 
tion paludéenne. 

Parkes  prétend  que  de  ce  qu’un  malade  n’a  eu  ni  vomisse- 
ments, ni  évacuations,  ni  crampes,  on  ne  peut  assurer  qu’il  n’a 
pas  eu  le  choléra.  Avec  Gray,  je  soutiens  que  c’est  une  erreur. 
Il  est  extrêmement  rare  de  voir  le  choléra  ne  pas  être  accompa- 
gné de  symptômes  intestinaux.  Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est 
que,  si  le  malade  tombe  dans  un  collapsus  profond  et  meurt 
soudainement  avant  d’avoir  évacué  le  contenu  de  ses  intestins, 
on  a affaire  au  choléra  prétendu  sec.  Mais  le  choléra  vraiment 


(1)  Medical  Times , 1875,  T.  II,  p.  419. 

(2)  Lancet , 1871,  T.  II,  p.  508, 
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sec  est  un  mythe.  Gray,  Macpherson,  Morehead  ne  l’ont  jamais 
observé.  Je  n’en  ai  jamais  vu  un  seul  exemple. 

Forme  foudroyante.  — En  prenant  le  mot  foudroyant  dans 
son  sens  propre,  je  nie  absolument  la  forme  foudroyante  du 
choléra.  Hadda,  à Mahalla  Kebra,  ne  l’a  jamais  observé  (1).  Cet 
auteur  fait  judicieusement  remarquer  que  les  malades  qui  mou- 
raient rapidement  avaient  toujours  eu  une  forte  diarrhée  aqueuse 
dix  ou  douze  heures  avant  leur  décès  (2).  Dans  les  cas  les  plus 
rapides  que  j’aie  vus,  la  mort  ne  survenait  qu’au  bout  de  trois 
heures,  mais  toujours  le  malade  avait  eu  la  diarrhée  quelque 
temps  auparavant.  Par  conséquent  il  faut  mettre  le  choléra  fou- 
droyant sur  le  compte  d’une  erreur  de  diagnostic. 

Analyse  des  symptômes.  — La  description  que  nous  venons  de 
faire  s’applique,  comme  nous  avons  pris  soin  de  le  faire  remar- 
quer, aux  cas  types  de  choléra.  Mais,  dans  la  pratique,  on  peut 
rencontrer  des  différences  notables,  sans  que  le  caractère  géné- 
ral de  la  maladie  soit  sensiblement  altéré.  L’étude  que  nous 
venons  de  faire  s’applique  à la  majorité  des  cas,  mais  on  peut 
en  rencontrer  ayant  une  marche  beaucoup  plus  rapide  ou,  au 
contraire,  ayant  une  intensité  beaucoup  moindre.  Je  crois  inutile 
de  décrire,  comme  l’a  fait  Jaccoud,  un  choléra  muqueux,  séreux, 
asphyxique,  pas  plus  que  je  ne  décrirai,  comme  des  espèces  à 
part,  la  fièvre  intermittente  gastrique,  pulmonaire,  cérébro-spi- 
nale ; tous  ces  cas  particuliers  n’étant  en  somme  que  de  simples 
modifications  de  la  maladie  générale  qui  seule  doit  préoccuper 
le  médecin.  Nous  allons  maintenant,  à l’occasion  de  chaque 
symptôme,  faire  les  remarques  qui  permettront  au  médecin  de 
se  rendre  compte  des  variétés  qu’on  peut  rencontrer  dans  la 
maladie  cholérique. 

(1)  British  medical  journal,  1884,  T.  II,  p.  §49. 

(2)  Lancet , 1883,  T.  II,  p.  305, 
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Selles.  — La  nuance  des  selles  que  nous  avons  signalée  est 
la  plus  commune,  mais,  dans  beaucoup  de  cas,  au  lieu  de  selles 
incolores  ou  louches,  on  en  rencontre  de  teintées  en  vert  ou 
même  présentant  (comme  certaines  selles  dysentériques)  l’as- 
pect de  lavure  de  chair  (1).  On  a même  quelquefois  observé  des 
selles  sanglantes  ; mais  ce  phénomène  est  rare  dans  l’Inde, 
excepté  quand  le  malade  souffrait  auparavant  de  dysenterie  ou 
venait  d’avoir  eu  cette  affection.  L’expression  selles  caractéristi- 
ques n’a  donc  qu’une  valeur  très  relative  et  sur  laquelle  il  ne 
faut  pas  compter,  à l’exclusion  de  tout  autre  symptôme,  pour 
faire  le  diagnostic.  Quant  à Pabondance,  elle  est  fort  variable. 
Généralement  considérable,  elle  peut,  dans  quelques  cas,  être 
beaucoup  moindre.  D’une  façon  générale,  cette  abondance  est 
en  rapport  direct  avec  la  gravité  de  la  maladie. 

Goodeve  a vu  des  malades  rendre  2 litres  et  demi  et  jusqu’à 
4 litres  et  demi  de  liquide  en  un  temps  très  court.  Goldbaum 
prétend  que  des  cholériques  ont  fourni  jusqu’à  68  litres  de 
liquide  par  évacuations  intestinales.  Il  est  certain  que,  dans  ces 
cas,  la  maladie  a eu  une  certaine  durée. 

La  diarrhée  est  donc  un  des  facteurs  les  plus  importants  du 
choléra.  Pour  ma  part,  je  ne  l’ai  jamais  vue  faire  défaut,  n’ayant 
jamais  observé  de  cas  de  choléra  sec , comme  plusieurs  auteurs 
en  ont  décrit  en  Europe. 

D’après  Morean,  le  flux  intestinal  du  choléra  n’a  aucun  des 
caractères  d’une  sécrétion  catarrhale.  Il  ressemble  absolument  à 
celui  qu’on  produit  artificiellement  par  la  section  des  nerfs  de 
l’intestin.  L’auteur  anglais  admet  que  ce  flux  est  probablement 
sous  la  dépendance  d’une  cause  agissant  sur  les  glandes,  les 
nerfs  ou  les  ganglions  mésentériques.  Il  est  en  effet  presque  cer- 
tain que  la  sécrétion  intestinale  observée  dans  le  choléra  est  un 
phénomène  d’ordre  nerveux. 

(1)  Marcellin  Duval,  Rapport  sur  l'épidémie  de  choléra  de  1849.  p.  22. 
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Le  liquide  cholérique  est  alcalin  : il  contient  peu  ou  pas  d’al- 
bumine. La  partie  constituante  principale  est  l’eau  (98  p.  100)  ; 
on  y trouve  des  sels,  surtout  du  chlorure  de  sodium,  de  la 
caséine  et  de  la  mucine.  D’après  Parker,  la  quantité  des  sels 
contenus  dans  les  liquides  intestinaux  est,  en  moyenne,  de  7, 
6 0/0. 

Vomissements.  — Les  vomissements,  bien  qu’à  peu  près 
constants,  manquent  dans  quelques  cas.  Pour  ma  part,  j’ai 
constaté  leur  absence  complète  dans  deux  cas  de  choléra  con- 
firmé. Ils  sont,  comme  les  garde-robes,  alimentaires  au  début  : 
dans  la  suite,  ils  sont  constitués  par  un  liquide  semblable  à 
celui  des  selles.  Marcellin  Duval  a signalé  dans  un  cas  une 
hématèmèse  fort  abondante-  Les  matières  vomies  sont  acides  ; 
elles  renferment  une  grande  quantité  de  chlorure  de  sodium 
(Becquerel,  Gendrin). 

Hoquet.  — 11  est  encore  moins  constant  que  le  vomissement, 
bien  qu'on  ait  à le  signaler  dans  la  majorité  des  cas.  Souvent  à 
peine  marqué,  il  est  parfois  tellement  fréquent  qu’il  devient 
pour  le  malade  une  cause  sérieuse  d’agitation  et  d’épuisement. 
Cependant,  d’une  façon  générale,  on  peut  dire  qu’il  ne  constitue, 
dans  les  symptômes  du  choléra,  qu’un  phénomène  très  secon- 
daire. 

Crampes  et  douleurs.  — Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les 
évacuations  cholériques  ne  s’accompagnent  pas  de  douleurs  dans 
la  véritable  acception  du  mot.  Cependant  on  a signalé,  dans  cer- 
tains cas,  l’existence  d’une  douleur  abdominale  vive.  L’exis- 
tence de  celle-ci  aurait  même,  d’après  Johnston,  une  importance 
sérieuse  au  point  de  vue  du  pronostic.  En  effet,  alors  que  chez 
les  individus  n’ayant  pas  présenté  ce  phénomène,  la  mortalité 
était  de  40  0/0,  elle  tombait  à 22  0/0  chez  les  malades  ayant 
souffert  de  cette  douleur  abdominale  (1).  D’après  Gray,  cette 
(1)  Medical  Times , 1875,  t.  II,  p.  419. 
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douleur  est  légère  ou  même  absente  dans  le  premier  stage  du 
choléra  grave. 

L’intensité  des  crampes  est  en  rapport  intime  avec  les  évacua- 
tions. Plus  celles-ci  sont  abondantes,  plus  les  crampes  sont 
violentes.  Leur  apparition  a lieu  dès  que  les  selles  cholériques 
sont  bien  établies.  Ce  qui  prouve  quelles  sont  bien  en  rapport 
avec  la  diarrhée,  c’est  qu’on  retrouve  ces  crampes  dans  certains 
cas  de  diarrhée  très  abondante.  Elles  sont  certainement  alors 
beaucoup  moins  vives,  mais  aussi  aucune  diarrhée,  même  exces- 
sive, ne  donne  lieu  à des  évacuations  semblables  à celles  du  cho- 
léra. Ces  crampes  disparaissent  souvent,  mais  non  toujours,  à 
la  dernière  période  de  la  maladie. 

Bien  que  très  fréquentes,  les  crampes  peuvent  quelquefois  être 
légères  et  même  manquer  complètement.  D’après  Maclean,  ce 
dernier  fait  s’observe  souvent  dans  les  cas  les  plus  graves  (1). 
Pour  Maragliano,  les  crampes  musculaires  sont  probablement 
dues  à l’excès  d’acide  lactique  dans  le  sang  qui,  par  suite  de  la 
diarrhée  cholérique,  ne  contient  plus  qu’une  faible  quantité 
d’eau  et  de  carbonate  de  soude.  Pour  Johnson,  les  crampes  sont 
dues  au  défaut  de  circulation  du  sang.  Il  les  assimile  à la  rigi- 
dité qui  se  produit  dans  les  muscles  quand  le  sang  s’arrête  et  à 
la  rigidité  cadavérique.  Dans  celle-ci,  le  processus  de  nutrition 
musculaire  est  supprimé  ; dans  le  choléra,  il  est  suspendu. 

Circulation.  — Elle  est,  comme  les  crampes,  en  rapport  direct 
avec  la  quantité  et  la  fréquence  des  évacuations.  D’abord  régu- 
lier, le  pouls  devient  plus  fréquent  à mesure  que  la  maladie  fait 
des  progrès.  A un  degré  plus  avancé,  il  s’affaiblit,  soit  en  conser- 
vant sa  fréquence  moyenne,  soit  au  contraire  en  s'accélérant.  Ces 
deux  états  différents  du  pouls  sont  importants  à noter  au  point 
de  vue  du  pronostic  (Gubler).  Dans  la  région  précordiale,  on  en- 
tend parfois  un  bruit  de  souffle  qui,  d’après  Briquet  et  Mignot, 
(1)  Diseases  of  tropical  climates . 
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indique  la  formation  de  caillots  sanguins  dans  le  cœur.  Ce  souf- 
fle se  fait  le  plus  souvent  entendre  au  premier  temps. 

Dans  la  période  algide  et  de  cyanose,  le  sang  est  épais,  géla- 
tineux, poisseux.  On  l’a  comparé  avec  raison  à de  la  gelée  de 
groseilles.  La  fibrine  est  molle.  La  matière  colorante  du  sang  se 
trouve  en  grande  partie  dissoute  dans  le  sérum.  Le  sang  cholé- 
rique”diffère  du  sang  normal  surtout  parce  qu’il  contient  beaucoup 
moins  d’eau,  moins  de  globules  et  trois  fois  plus  de  sels  et  d’al- 
bumine (Becquerel). 

D’après  Poznensky  (Saint-Pétersbourg),  tous  ceux  qui  furent 
atteints  du  choléra,  bien  que  paraissant  jouir  auparavant  d’une 
bonne  santé,  avaient  tout  d’abord  présenté  un  ralentissement  très 
marqué  du  pouls.  Il  en  conclut  que  le  traitement  curatif  et  pro- 
phylactique consiste  à activer  la  circulation  générale.  Dans  ce 
but,  il  emploie  l’acide  cyanhydrique  médicinal  et  la  vératrine  (1). 

Voix . — On  a attribué  le  timbre  spécial  de  la  voix  dans  le  cho- 
léra à la  sécheresse  de  la  muqueuse  du  larynx  ou  à un  phéno- 
mène nerveux  d’ordre  paralytique.  D’après  Matterstock,  la  pre- 
mière hypothèse  est  inexacte,  parce  que  la  voix  cholérique  n’est 
pas  en  rapport  avec  les  pertes  de  liquide.  Il  a constaté  son  chan- 
gement de  timbre  au  début  de  la  maladie.  Il  soutient  la  seconde 
opinion,  parce  qu’il  a pu  faire  reparaître  le  timbre  normal  de  la 
voix  en  comprimant  avec  la  main  les  faces  latérales  du  cartilage 
thyroïde  et  en  électrisant  la  peau  de  la  région  avec  un  courant 
induit  assez  intense  (2). 

Température.  — Les  recherches  de  Zermak  ont  montré  que 
l’abaissement  de  la  température  à la  surface  du  corps  était  con- 
sidérable. Il  est  surtout  remarquable  aux  pieds,  aux  mains  et  à 
la  face.  Son  minimum  a été  de  1 7°  aux  pieds  et  de  19°  à la  langue. 
Mais  si  la  température  est  abaissée  superficiellement,  elle  ne 

(1)  Académie  de  médecine , 30  décembre  1884. 

(2)  Revue  des  Sciences  Médicales , t.  V,  p.  147. 
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l’est  pas  dans  la  profondeur.  Mackenzie  a trouvé,  en  pleine  pé- 
riode de  cyanose,  39°  dans  le  vagin  et,  quand  la  cyanose  était  moins 
prononcée,  la  température  au  même  endroit  s’élevait  encore  à 
38°.  D’après  Doyen,  Charcot,  Lorain  et  Wunderlich,  la  tempéra- 
ture, pendant  le  stade  d’algidité,  demeurerait  presque  toujours 
dans  le  voisinage  de  la  normale.  Pendant  l’agonie  et  les  premiè- 
res heures  qui  suivent  la  mort,  elle  peut  s’élever  d’une  façon 
notable.  Sur  une  femme  de  30  ans,  la  température  prise  dans  la 
veine  cave  inférieure,  au-dessus  de  l’embouchure  des  veines 
sus-hépatiques,  donnait  4 2°  5 (Straus).  D’après  Gripat,  le  pro- 
nostic est  fatal  si,  après  la  période  algide,  la  température  rectale 
présente  un  abaissement  progressif  et  continu  (1). 

D’après  Sonsino,  dans  le  choléra,  il  y a invariablement  une 
élévation  de  la  température  rectale  dans  la  période  de  collapsus 
et  cette  élévation  est  proportionnelle  à la  gravité  de  la  maladie. 
Cet  auteur  n’a  jamais  vu  la  température  axillaire  et  buccale  être 
inférieure  à 35°  2. 

Absorption.  — Nous  venons  de  voir  que  la  circulation  était 
extrêmement  affaiblie  dans  le  cas  de  choléra.  Il  en  est  de  même 
de  l’absorption.  C’est  là,  pour  le  dire  en  passant,  la  grande  cause 
du  peu  d’efficacité  des  remèdes  administrés.  A la  période  d’éva- 
cuations, tout  ce  qu’on  donne  au  malade  est  rejeté  et  à la  pé- 
riode d’algidité,  Duchaussoy  a prouvé  que  l’absorption  par  la  voie 
stomacale,  rectale  ou  vésicale,  même  par  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire,  ne  peut  pas  se  faire.  Lailler  a vu  que,  pendant  la  pé- 
riode de  cyanose,  le  sulfate  d’atropine  en  injection  hypodermique 
n’était  pas  absorbé.  C’est  un  fait  qu’on  oublie  trop  souvent  dans 
le  traitement  du  choléra.  Cependant  nous  devons  dire  que  Vigla 
a constaté  que  l’alcool  pouvait  être  absorbé  à l’exclusion  des 
autres  médicaments. 

Hématose.  — Elle  est  profondément  troublée.  D’après  Rayer, 

(1)  Bevue  des  Sciences  Médicales , T.  VIII,  p.  590. 
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l’air  expiré  contient  plus  d’oxygène  que  l’air  expiré  par  un 
homme  sain.  Annesley  a trouvé  que  l’air  expiré  à l’état  physio- 
logique contenait  trois  fois  plus  d’acide  carbonique.  Desnos, 
résumant  les  observations  de  Doyen,  Bonnefon  et  Langronne, 
conclut  ainsi.  Dans  le  choléra,  il  y a : 1°  anoxémie  ou  défaut 
d’oxygénation  du  sang,  par  suite  de  stagnation  dans  les  capil- 
laires généraux.  Ce  n’est  pas  l’air  qui  manque  d’aller  au  sang,ce’st 
le  sang  qui  ne  va  pas  à l’air  ; 2°  amoindrissement  considérable 
des  phénomènes  diosmotiques  dont  les  poumons  sont  le  siège 
normal.  Non  seulement  l’oxygène  n’est  pas  absorbé,  mais  encore 
l’acide  carbonique  n’est  pas  exhalé  dans  les  limites  de  ses  pro- 
portions physiologiques  (1). 

Sécrétions.  — Nous  avons  vu  que  les  malades  étaient  cou- 
verts d’une  sueur  froide  et  visqueuse.  Griesinger  a signalé  en 
outre  sur  la  peau  l’existence  de  cristaux  qu’il  pensait  être  de 
Purée.  Ces  dépôts  sont  loin  d’être  aussi  fréquents  qu’on  l’a  pré- 
tendu. Ils  manqueraient,  d’après  Drasche,  presque  constamment 
(788  fois  sur  800). 

Nous  avons  insisté  sur  la  disparition  de  la  sécrétion  urinaire. 
C’est  là  en  effet  un  point  de  la  plus  haute  importance.  Quelque- 
fois la  vessie  renferme  de  l’urine,  mais  elle  a perdu  sa  contrac- 
tilité. Mais,  le  plus  souvent,  la  sécrétion  urinaire  est  totalement 
suspendue  et  cela  d’autant  plus  rapidement  que  les  évacuations 
sont  plus  abondantes.  L’urine  renferme  de  l’albumine  en  quan- 
tité notable,  surtout  pendant  la  période  algide.  L’albuminurie 
diminue  généralement  quand  l’état  du  malade  s’améliore.  Quel- 
quefois (Gubler)  elle  persiste  pendant  5 à 6 jours  et  devient  alors 
cause  de  nouveaux  accidents.  On  a également  trouvé  dans  l’u- 
rine des  cholériques  une  quantité  variable  de  glycose.  La  cause 
de  cette  albuminurie  n’est  pas  encore  bien  connue.  Pour  Hébert, 
Virchow  et  Jaccoud,  elle  dépend  du  changement  considérable 

(1)  Desnos.  Dict.  Méd.  et  Chir.  prat.,  Choléra,  p.  411. 
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survenu  dans  la  circulation  rénale,  principalement  de  la  stase 
sanguine  dans  les  capillaires.  Pour  Gubler,  elle  reconnaîtrait 
pour  cause  une  lésion  parenchymateuse. 

D’après  Chevers  (1), l’urine  rendue  au  début  du  choléra  contient 
un  grand  excès  de  pigment  biliaire.  L’urine  de  la  convalescence 
en  renferme  des  traces.  Pour  Begbie,  Purine  a,  au  début,  une 
faible  densité.  Elle  contient  généralement  de  l’albumine,  des 
matières  colorantes  biliaires  et  peu  ou  pas  d'urée.  Goodeve 
est  arrivé  aux  mêmes  résultats.  Baboo  Raj  Mohun  Baneyee  a bien 
étudié  l’urine  cholérique.  Contrairement  à Begbie,  il  a constaté 
qu’au  début  l’urine  avait  une  densité  assez  forte,  1020  à 1026  : 
sa  réaction  est  toujours  acide.  A mesure  que  la  maladie  fait  des 
progrès,  sa  densité  tombe  à 1012  et  1002.  Quand  le  malade  doit 
guérir,  l’albumine  disparaît  au  bout  de  deux  à troisjours,  mais 
elle  peut  persister  jusqu’au  douzième.  Toutes  les  fois  que,  dans 
le  choléra,  on  trouve  de  l’albumine  et  du  pigment  biliaire  dans 
une  urine  de  faible  densité,  il  faut  redouter  l’état  qu’on  appelle 
urémie  ou  plutôt  cholo-urémie. 

| 5.  — Convalescence. 

La  convalescence  du  choléra,  comme  celle  de  beaucoup  d’au* 
très  maladies  aiguës,  est  une  période  de  la  maladie  pendant 
laquelle  le  malade  est  loin  d’être  hors  de  tout  danger.  En  effet, 
les  rechutes  sont  fréquentes  et  graves  et  de  nombreux  accidents 
peuvent  apparaître  pendant  tout  son  cours.  Le  tube  digestif  est 
le  plus  souvent  l’appareil  sur  lequel  portent  les  complications.  En 
effet,  pendant  toute  la  durée  de  la  convalescence,  c’est  de  ce  côté 
que  Te  plus  généralement  des  imprudences  sont  commises . Le 
malade  qui  vient  d’échapper  à l’attaque  de  choléra  aigu  n’est  pas 
cependant,  comme  le  convalescent  de  fièvre  typhoïde,  par  exem- 

(1)  Medical  Times,  1883,  t.  II,  p.  369. 
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pie,  tourmenté  par  un  appétit  dévorant.  Néanmoins  la  sensation 
de  la  faim  se  réveille  parfois  avec  énergie  et  il  faut  bien  se  gar- 
der d’y  obéir  trop  complètement.  Les  fonctions  digestives  qui  ont 
été  si  fortement  atteintes  sont  loin  d’avoir  recouvré  toute  leur 
puissance  et  une  indigestion  légère  est  le  plus  souvent  la  cause 
d’une  çechute  mortelle.  J’en  dirai  autant  de  l’excès  de  boisson 
qui  doit  être  évité  avec  soin . La  soif  est  en  effet  le  plus  souvent 
très  vive  et,  si  on  peut  la  satisfaire,  ce  n’est  qu’avec  des  ména- 
gements et  avec  des  liquides  appropriés  au  cas  que  l’on  a à trai- 
ter. On  abuse  souvent  trop  des  boissons  alcooliques  et  excitan- 
tes qui  peuvent  avoir  eu  leur  moment  d’utilité,  mais  dont  on  ne 
doit  pas  continuer  l’usage  d’une  façon  banale  et  sans  indications 
précises. 

Souvent  la  diarrhée  persiste,  soit  d’une  façon  continue,  soit 
avec  des  alternatives  de  constipation.  Cette  diarrhée  diffère  de 
celle  qui  caractérise  l’état  aigu  par  son  aspect  qui  devient  de 
plus  en  plus  celui  des  diarrhées  ordinaires.  A la  longue,  elle 
peut  devenir  un  danger  pour  le  convalescent,  soit  qu’elle  reste 
à l’état  de  diarrhée  simple,  soit  que,  sous  une  influence  quel- 
conque, elle  se  transforme  en  diarrhée  franchement  cholérique. 
La  syncope  est  un  accident  fréquemment  observé  dans  la  conva- 
lescence du  choléra. 

Chez  quelques  malades,  les  forces  reviennent  rapidement,  mais 
c’est  l’exception.  Le  plus  souvent,  les  malades  sont  plongés 
dans  un  grand  abattement.  Leur  système  nerveux  est  fortement 
ébranlé  et  la  circulation  ne  reprend  pas  tout  de  suite  son  état 
normal.  Par  moments  le  pouls  devient  plus  fréquent  ; il  n’est  pas 
rare  de  voir  survenir  dans  la  soirée  un  état  fébrile  assez  mar- 
qué. Parfois,  au  contraire,  le  pouls  est  extrêmement  lent  et 
ne  donne  que  40  à 50  pulsations  par  minute  (Briquet  et  Mi- 
gnot). 

Un  des  accidents  les  plus  fréquents  de  la  convalescence  est  la 
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tétanie  signalée  par  plusieurs  auteurs  (1).  Elle  occupe  générale- 
ment les  pieds  et  les  mains.  Dans  quelques  cas  plus  rares,  elle 
attaque  les  muscles  du  tronc  et  même  ceux  de  la  glotte.  Elle 
guérit  le  plus  souvent  assez  rapidement.  Les  crampes  disparais- 
sent en  général  avec  l'attaque  aiguë.  Parfois  cependant,  elles 
persistent  après  elle  ; mais  elles  sont  alors  beaucoup  moins  vio- 
lentes et  donnent  rarement  lieu  à des  indications  spéciales. 

Enfin  nous  devons  signaler  la  mort  subite  qui  arrive  parfois 
en  pleine  convalescence,  alors  que  tout  faisait  espérer  une  gué- 
rison prochaine.  Cet  accident  survient,  soit  par  syncope,  soit 
par  embolie  d’origine  cardiaque. 

Accidents  et  complications. 

On  a cité  quelques  individus  qui,  guéris  du  choléra,  ont  eu, 
plus  ou  moins  longtemps  après,  des  fièvres  intermittentes.  C’est 
blême  un  argument  dont  se  sont  servis  les  médecins  qui  croient 
à l’identité  des  deux  maladies.  Il  est  beaucoup  plus  simple,  à 
taon  avis,  de  penser  que  le  choléra  a amené  dans  l’organisme 
une  débilité  assez  prononcée  qui  met  le  convalescent  dans  une 
Condition  favorable  au  développement  du  miasme  palustre.  Tout 
autre  maladie  grave  produirait  le  même  résultat. 

Dans  certains  cas  de  choléra  grave,  Grœfe  a signalé  une  para- 
lysie de  quelques  muscles  des  membres,  ainsi  que  la  disparition 
du  pouvoir  réflexe.  On  a vu  aussi  des  paralysies  variées  pendant 
la  convalescence.  D’après  Grasset,  les  troubles  sensitifs  sont  tou- 
jours mêlés  aux  troubles  moteurs  (2).  Pour  lui  « toutes  ces  pa- 
ralysies sont  ordinairement  légères  et  guérissent.  Dans  quel- 
ques cas  exceptionnels,  les  troubles  paralytiques  ont  persisté  et 
se  sont  même  accompagnés  d’amyotrophie  ». 

(1)  Briquet,  Mignot,  Trousseau,  Gombault. 

(2)  Maladies  du  système  nerveux,  p.  1057. 
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Dubreuilh  (1)  a bien  étudié  récemment  une  complication  signa- 
lée pour  la  première  fois  par  Annesley  et  sur  laquelle  Kelsch  avait 
fait  un  travail  intéressant.  Il  s’agit  de  la  broncho-pneumonie  cho- 
lériqueî.  La  pathogénie  est  probablement  la  même  que  celle  des 
complications  pulmonaires  qu’on  rencontre  dans  un  grand 
nombre^de  maladies  infectieuses.  D’après  Dubreuilh,  la  bron- 
cho-pneumonie cholérique  apparaît  généralement  à la  période 
de  réaction,  quand  le  malade  a encore  de  l’hypothermie. 

La  maladie  débute  par  de  la  dyspnée,  de  la  toux  ou  un  point 
de  côté.  La  respiration  est  accélérée.  La  toux  peu  fréquente 
passe  facilement  inaperçue.  Les  crachats  peuvent  être  muqueux. 
D'autres  fois  ils  sont  mêlés  de  sang  et  de  pus  : souvent  ils  sont 
visqueux,  gommeux,  plus  ou  moins  colorés  par  du  sang.  L’ex- 
pectoration peut  manquer  complètement.  On  observe  une  dimi- 
nution de  la  sonorité  à la  percussion  à la  base  d’un  ou  des  deux 
poumons,  et  delà  diminution  des  vibrations  thoraciques.  A l’aus- 
cultation, on  trouve,  dans  une  grande  partie  des  poumons  des 
râles  sous-crépitants.  Rarement  il  y a du  souffle. 

La  marche  de  ces  broncho-pneumonies  est  très  rapide.  Le 
malade  meurt  souvent  douze  ou  vingt-quatre  heures  après  leur 
début.  (Dubreuilh). 

On  savait  depuis  longtemps  que  le  choléra  peut  donner  nais- 
sance à des  altérations  de  Y organe  visuel.  Ces  lésions  ont  été 
bien  étudiées  récemment  par  Aquilar  y Blanch  (2).  D’après  cet 
auteur,  elles  se  produisent  le  plus  souvent  dans  la  période  coma- 
teuse. Les  enfants  et  les  individus  affaiblis  seraient  plus  fré- 
quemment atteints.  La  complication  la  plus  commune  est  cons- 
tituée par  une  kératite  névro-paralytique.  Dans  la  majorité  des 
cas,  celle-ci  occupe  les  deux  yeux  Elle  débute  par  une  morti- 
fication moléculaire  de  couleur  blanchâtre.  Elle  devient  ensuite 

(1)  De  la  broncho-pneumonie  cholérique.  Steinheil. 

(2)  Cronica  Medica.  Valencia,  1888. 
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jaunâtre  et  s’étend  plus  en  superficie  qu’en  profondeur.  La 
cornée  se  perfore  à un  moment  donné  et  l’affection  se  termine 
par  un  phlegmon  de  l’œil.  Le  point  par  lequel  a débuté  la  kéra- 
tite est  toujours  situé  au  centre  de  la  cornée.  Si  on  traite  la 
maladie  dès  le  début,  on  en  vient  assez  facilement  à bout  au 
moyen  de  fomentations  chaudes,  de  l’ésérine,  des  toniques  et 
d’un  bandage  compressif. 

Nous  avons  vu  plus  haut  les  lésions  que  le  choléra  provoque 
dans  Y appareil  génital  de  la  femme  et  dont  l’avortement  est  la 
conséquence  fréquente.  La  plupart  du  temps  le  fœtus  qui  est 
expulsé  est  mort.  C’est  la  contraction  spasmodique  de  l’utérus 
qui  provoque  son  expulsion  et  le  tue  auparavant  par  asphyxie, 
conséquence  des  troubles  de  la  circulation  placentaire.  Queirel 
(de  Marseille)  a constaté  que  le  choléra  est  plus  grave  chez  les 
femmes  récemment  accouchées  et  il  a de  plus  une  action  fu- 
neste sur  la  lactation  (1). 

On  a signalé,  chez  les  cholériques,  diverses  éruptions  cutanées. 
Une  des  plus  fréquentes,  bien  observée  par  Haddad  (2)  consiste 
en  taches  roséolées  qui  font  leur  apparition  pendant  le  stage  de 
réaction.  D'après  Duflocq,  l’éruption  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente est  Y érythème  scarlatiniforme  (3).  Le  plus  souvent  il  est 
localisé  à la  face,  mais  il  peut  être  généralisé.  Il  se  termine  gé- 
néralement par  desquamation  au  bout  de  cinq  jours.  L’érythème 
morbilliforme  est  plus  rare.  Parfois  on  observe  une  éruption 
de  plaques  cyaniques,  un  érythème  ortié,  de  la  miliaire,  de  l’ec- 
thyma  et  de  l’eczéma.  Duflocq  a rencontré  de  l’herpès.  Ces  diver- 
ses éruptions  surviennent  généralement  dans  le  cours  d’une 
réaction  à forme  typhoïde  qui  s’accuse  d’autant  plus  que  l’éry- 
thème est  plus  généralisé.  Si  l’érythème  est  partiel,  la  réaction 

(1)  Académie  de  médecine , 1886. 

(2)  British  Medical  journal,  1884,  t.  II,  p.  349. 

(3)  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  1886,  p.  518. 
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peut  continuer  à être  simple  et  franche.  S’il  est  généralisé,  la 
mort  arrive  le  plus  souvent  à la  suite  d’un  état  typhique  complet 
(Duflocq). 

Sonsino  a observé  assez  fréquemment  de  l’urticaire,  de  la  ro- 
séole, de  l’érythème  simple  ou  noueux.  Quand  ces  éruptions  se 
produisent  pendant  le  stage  de  réaction,  elles  sont,  d’après  lui, 
d’un  pronostic  favorable.  On  voit  que  cette  opinion  diffère  abso- 
lument de  celle  de  Duflocq.  Sonsino  a rencontré  parfois,  chez 
les  cholériques,  des  ulcérations  diphthéritiques  de  la  vulve  et 
du  vagin  (1). 

On  a signalé,  dans  quelques  cas,  la  gangrène  du  rectum. 

§ 6.  — Diagnostic. 

Il  est  inutile  de  décrire  de  nouveau  les  symptômes  que  nous 
venons  d’étudier  : il  suffit  de  s’y  reporter  pour  faire  le  diagnos- 
tic du  choléra.  Nous  n’allons  nous  occuper  dans  ce  chapitre  que 
du  diagnostic  différentiel.  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  pour 
un  médecin  qui  a du  choléra  une  expérience  suffisante,  le  dia- 
gnostic de  la  maladie  est  extrêmement  facile,  surtout  quand  on 
pratique  dans  un  pays  où  le  choléra  est  endémique.  Cependant, 
même  dans  ces  pays,  il  sè  présente  des  cas  où  l’hésitation  est 
non  seulement  permise,  mais  même  obligatoire.  Car,  dans  ces 
circonstances  très  rares,  le  médecin  tient  véritablement  la  vie 
des  malades  dans  ses  mains.  Nous  voulons  parler  de  certains 
cas  de  fièvre  paludéenne  qui,  surtout  au  début  de  l’accès,  simu- 
lent à s’y  méprendre  l’attaque  de  choléra  et,  comme  preuve  de 
ce  que  nous  avançons,  nous  croyons  utile  de  citer  les  lignes  sui- 
vantes qui  ont  été  extraites  du  livre  de  Mac-Namara. 

Le  docteur  W.  Rean,  aux  îles  Andaman  (2),  a vu  des  malades 

(1)  Medical  Times , 1884,  t.  II,  p.  444. 

(2)  Lieu  de  déportation  des  galériens  de  Dinde. 
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qui  ressemblaient  beaucoup  aux  cholériques.  Ils  venaient  de  lo- 
calités à fièvre  où  ils  avaient  été  employés  à des  travaux  mal- 
sains. 

Ils  étaient  pris  soudainement  : les  symptômes  consistaient  en 
diarrhée  et  vomissements  suivis  d’une  grande  prostration.  Les 
évacuations  alvines  ressemblaient  à du  lait  caillé  mêlé  à un  sérum 
sanglant.  Les  matières  vomies  étaient  comme  de  l’eau  à peine 
colorée.  Les  malades  avaient  les  traits  pincés,  la  voix  rauque  et 
enrouée,  la  langue  pâle,  la  respiration  froide,  l’extrémité  des 
doigts  et  des  orteils  ridée,  le  pouls  imperceptible,  la  surface  du 
corps  froide  et  visqueuse.  Les  malades  souffraient  en  outre  de 
crampes  à l’épigastre  et  aux  extrémités.  Leur  soif  était  très  vive, 
leur  respiration  affaiblie  : il  y avait  en  même  temps  une  grande 
anxiété  et  un  pressentiment  de  la  mort  prochaine.  Dans  la  plu- 
part des  cas,  la  sécrétion  urinaire  était  suspendue.  Le  seul  moyen 
de  diagnostic  était  le  caractère  des  selles.  Les  malades,  sous  l’in- 
fluence du  traitement,  revenaient  rapidement  à la  santé  : peu 
succombaient. 

Cette  observation  peut  être  considérée  comme  le  type  des  ac- 
cidents paludéens  simulant  le  choléra.  On  avouera  que  les  symp- 
tômes que  nous  venons  de  signaler  ressemblent  à s’y  méprendre 
à ceux  du  choléra  asiatique  et  qu’on  pourrait  facilement  s’y 
tromper.  Mais  ces  cas  sortent  tout  à fait  de  la  pratique  courante 
et  sont  peu  fréquents,  même  dans  le  Bengale  : du  moins  je  n’ai 
jamais  eu  l’occasion  d’en  rencontrer  un  seul.  Néanmoins,  il  est 
bon  d’être  prévenu  de  la  possibilité  de  leur  existence  pour  évi- 
ter une  méprise  qui  serait  fatale. 

Dans  nos  climats,  les  maladies  avec  lesquelles  il  est  le  plus 
facile  de  confondre  le  choléra,  ou  du  moins  celles  qui  ont  donné 
lieu  le  plus  souvent  à des  erreurs  de  diagnostic  sont  : la  gastro- 
entérite, les  évacuations  exagérées  survenant  à la  suite  de  pur- 
gatifs, l’indigestion,  la  colique  de  plomb,  la  colique  hépatique, 


DIAGNOSTIC 


l’empoisonnement  par  l’arsenic,  l’étranglement  herniaire,  la 
péritonite,  le  choléra  nostras. 

La  g astr o -entérite  se  distingue  très  facilement  : 1°  par  l’étiolo- 
gie. Elle  succède  le  plus  souvent  à un  excès  de  boisson  ou  de 
nourriture,  à un  changement  de  température  ; 2°  par  la  nature 
des  évacuations.  Celles-ci  conservent  toujours  le  caractère  pro- 
pre aux  selles  dysentériques  ou  diarrhéiques  : elles  ne  sont 
jamais  riziformes.  Elles  ne  sont  pas  accompagnées  des  autres 
symptômes  si  caractéristiques  du  choléra,  crampes,  prostration 
absolue  du  malade.  Le  pouls  diffère  de  celui  du  choléra  ; il  est, 
au  début  surtout,  plein  et  fréquent.  La  langue  est  rouge.  L’as- 
pect de  la  figure  et  l’état  général  sont  tout  différents. 

On  a cité  des  cas  de  choléra  survenant  à la  suite  de  purgatifs. 
Le  fait  est  possible,  mais  il  est  rare.  Si  le  malade  s’est  purgé, 
c’est  qu’il  était  alors  plus  ou  moins  malade  et  ce  n’est  pas  faire 
une  hypothèse  hasardée  que  de  dire  qu’il  était  alors  en  puis- 
sance de  choléra.  Du  reste,  l’état  qui  survient  après  l’adminis- 
tration de  purgatifs  violents  se  distinguera  facilement  du  cho- 
léra et  par  la  nature  des  évacuations  et  par  les  commémoratifs. 

Nous  avons  vu  qu’au  début,  dans  le  choléra,  les  vomissements 
étaient  alimentaires  et  les  premières  garde-robes  avaient  le 
caractère  normal.  On  comprend  donc,  à la  rigueur,  qu’en  temps 
d’épidémie,  le  début  d’une  forte  indigestion  puisse  faire  croire  à 
l’invasion  du  choléra.  Mais,  en  admettant  que  le  doute  vienne  à 
l’esprit  du  médecin,  il  ne  saurait  persister  bien  longtemps.  Tous 
les  symptômes  sont  différents  dans  les  deux  maladies  : état  géné- 
ral, aspect  du  malade,  pouls,  température  de  la  peau.  Enfin  la 
marche  de  la  maladie  est  concluante. 

Dans  la  colique  de  plomb , il  y a bien  des  vomissements,  du 
hoquet,  delà  faiblesse  du  pouls  et  de  l’altération  du  visage.  Le 
malade  se  plaint  parfois  aussi  d’une  sensation  de  froid.  Mais 
l’absence  de  garde-robes  est  caractéristique,  et,  dans  le  choléra, 
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les  douleurs  diffèrent  complètement,  comme  siège  et  comme 
intensité.  La  constipation  est  également  presque  absolue  dans 
ï étranglement  herniaire  ou,  s’il  y a quelques  garde-robes,  elles 
sont  sanguinolentes  et  n’ont  du  reste  aucune  ressemblance  avec 
celles  du  choléra.  Enfin  l’examen  du  ventre  et  du  périnée  lèvera 
tous  les  doutes.  Quant  à la  péritonite , il  suffit  de  signaler  la 
possibilité  d’une  erreur,  sans  qu’il  soit  besoin  d’insister  sur  le 
diagnostic  différentiel. 

On  comprend  difficilement  qu’on  puisse  confondre  le  choléra 
et  la  colique  hépatique.  L’erreur  a cependant  été  fréquemment 
commise.  Mais,  dans  ce  cas,  il  faut  accuser  non  la  difficulté  du 
diagnostic,  mais  rinexpérience  du  médecin.  En  effet  tout  est 
différent  dans  les  deux  maladies.  La  colique  hépatique  est  le  plus 
souvent  accompagnée  de  constipation,  dans  tous  les  cas  elle 
n’occasionne  jamais  une  diarrhée  abondante  comme  dans  le  cho- 
léra. Citons,  pour  mémoire,  la  congestion  du  foie,  le  caractère 
du  pouls,  la  douleur  dans  la  région  de  l’hypochondre  droit,  les 
vomissements  biliaires  et,  au  bout  d’un  certain  temps,  l’ictère 
caractéristique. 

L’empoisonnement  par  V acide  arsénieux  est  la  seule  affection 
qui  offre  vraiment  de  grandes  difficultés  pour  être  distinguée  du 
choléra.  Tardieu  a depuis  longtemps  signalé  la  grande  ressem- 
blance qu’il  y a entre  cet  empoisonnement  et  la  forme  foudroyante 
du  choléra  asiatique.  Dans  les  deux  maladies,  on  observe  la 
prostration,  la  soif,  les  crampes,  la  douleur  épigastrique,  la  sus- 
pension de  la  sécrétion  urinaire.  Dans  l’empoisonnement  par 
l’acide  arsénieux,  il  y a bien  une  sensation  de  brûlure  et  de  cons- 
triction  à la  gorge,  mais  il  faut  convenir  que  c’est  là  un  symp- 
tôme peu  important  et  qui  doit  souvent  passer  inaperçu  au 
milieu  des  accidents  graves  qui  mettent  en  danger  les  jours  du 
malade.  Le  vrai  moyen  que  le  médecin  a en  sa  possession  pour 
faire  le  diagnostic  différentiel  est  l'analyse  des  déjections. 
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Le  diagnostic  entre  le  choléra  nostras  et  l’asiatique  présente 
le  plus  souvent  de  sérieuses  difficultés  ; en  temps  d’épidémie 
surtout.  Dans  le  choléra  nostras,  la  diarrhée  riziforme  n’apparaît 
pas,  elle  reste  bilieuse,  c’est-à-dire  quelle  garde  une  coloration 
verdâtre.  Les  crampes  et  le  refroidissement  sont  beaucoup  moins 
prononcés.  La  réaction  est  beaucoup  plus  franche  que  dans  le 
choléra  asiatique  et,  quand  la  maladie  a une  heureuse  terminai- 
son, la  convalescence  est  beaucoup  plus  courte  et  surtout  beau- 
coup moins  dangereuse  à traverser.  Pour  Gombault  (1),  et  nous 
nous  rangeons  volontiers  à son  avis,  l’absence  seule  d’épidémie 
de  choléra  asiatique  peut  faire  sûrement  diagnostiquer  un  cho- 
léra sporadique. 

Quelques  auteurs  ont  fait  le  diagnostic  différentiel  de  la  peste 
et  du  choléra.  Nous  jugeons  ce  diagnostic  complètement  inutile. 
Comme  on  le  verra  plus  loin,  les  deux  maladies  ne  se  ressemblent 
en  rien,  bien  qu’on  puisse  signaler  quelques  symptômes  qui  leur 
sont  communs. 

Durée.  — Il  est  difficile  de  déterminer  d’une  manière  suffi- 
samment précise  la  durée  exacte  d’une  attaque  de  choléra.  Dans 
les  pays  chauds,  on  peut,  avec  Iladdad,  donner  comme  limites 
extrêmes  d’une  attaque  de  choléra  vingt  heures  et  deux  jours. 
Quant  à la  convalescence,  on  comprend  qu’il  est  impossible  de 
lui  fixer  une  durée  quelconque. 

§ 7.  — Mortalité. 

Il  est  très  difficile  de  donner  une  moyenne  de  la  mortalité  du 
choléra.  Elle  varie  en  effet  suivant  les  pays  et  les  épidémies  que 
l’on  observe.  A Paris,  elle  paraît  décroître,  si  nous  nous  en  rap- 
portons à la  statistique  suivante. 

(1)  Dict,  Méd.  Çh\r,  Prat.,  art.  Choléra  nostras,  p.  489. 
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ANNÉES  MORTALITÉ  POUR  10.000  HABITANTS 


1832 

1854 

1864 

1873 

1884 


234,16 

185,31 

78 

4,6 

4,05 


Dans  l’Inde,  la  mortalité  ne  varie  guère,  le  tableau  ci-joint  en 
est  la  preuve  : 


CHOLÉRIQUES  TRAITÉS 

CHOLÉRIQUES  MORTS 

MORTALITÉ  P.  100 

ANNÉES 

MEDICAL 

college 

GENERAL 

hospital 

NATIVE 

hospital 

PAUPER 

hospital 

MEDICAL  \ 
college  1 

GENERAL 

hospital 

NATIVE 

hospital 

PAUPER 

hospital  J 

MEDICAL  1 
college 

GENERAL  i 
hospital  1 

NATIVE  i 
hospital  1 

PAUPER 

hospital 

1863 

554 

95 

159 

293 

41 

74 

50.2 

40.3 

40.6 

1864 

763 

174 

210 

415 

88 

128 

50.4 

50 

60 

1865 

595 

102 

246 

324 

47 

126 

50.4 

40.5 

50.1 

1866 

998 

177 

453 

499 

188 

251 

41 

50.9 

50.5 

1867 

312 

78 

195 

41 

153 

48 

83 

21 

49 

60.2 

40.2 

50.1 

1868 

565 

120 

253 

106 

235 

65 

130 

57 

40.1 

50.4 

50.1 

50.3 

1869 

468 

61 

270 

95 

260 

44 

129 

50 

50.5 

70.2 

40.6 

50.2 

1870 

236 

76 

109 

44 

104 

37 

46 

23 

44 

40.8 

40.2 

50.2 

1871 

96 

27 

24 

32 

44 

16 

16 

16 

40.5 

50.9 

66 

50 

Sauf  un  cas  où  la  mortalité  a été  de  70  p.  100,  on  voit  qu’elle 
s’élève  le  plus  souvent  à 50  p.  100.  Mais  il  faut  savoir  que,  dans 
certains  cas  défavorables,  la  mortalité  cholérique  peut  être  plus 
forte.  C’est  ainsi  qu’à  Golwood,  petit  village  sur  la  ligne  de 
Baroda  à Bombay,  plus  de  la  moitié  des  habitants  fut  enlevée  en 
trois  jours. 

On  peut  se  demander  s’il  y a une  différence  sensible  dans  la 
mortalité  chez  l’Européen  et  chez  le  natif.  D’après  le  tableau 
suivant  elle  serait  plus  faible  chez  ce  dernier.  Je  dois  dire  toute- 
fois que  mon  expérience  personnelle  me  porte  à croire  qu’elle 
doit  être  à peu  près  égale. 
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Hôpital  d’Howrah. 


! ANNÉES 

EUROPÉENS 

MORTS 

MORTALITÉ 
p.  100 

INDIENS 

MORTS 

MORTALITÉ 
p.  100 

1864 

32 

16 

50 

80 

21 

26 

1865 

-47 

18 

38 

55 

14 

26 

1866 

68 

32 

40 

67 

22 

32 

1867 

17 

8 

40 

33 

15 

40 

i 1868 

32 

15 

40 

43 

13 

30 

1869 

54 

15 

20 

31 

11 

30 

1870 

21 

7 

33 

18 

5 

30 

1871 

8 

2 

25 

31 

9 

20 

1872 

13 

4 

30 

45 

15 

30 

1873 

\ 

9 

6 

66 

46 

28 

60 

En  1872,  sur  888  cas  de  choléra  il  y eut,  parmi  les  troupes 
européennes  615  morts  soit  69  0/0. 

Tous  ces  chiffres  ne  peuvent  donner  que  ce  que  fournissent 
les  moyennes,  c’est-à-dire  un  aperçu  fort  incomplet  de  la  ques- 
tion. Il  faudrait  pouvoir  tenir  compte  de  la  profession,  du  genre 
de  vie  et  surtout  de  l’état  général  des  individus  au  moment  où 
ils  tombent  malades,  ce  qu’il  est  impossible  de  faire  dans  les  sta- 
tistiques. Néanmoins,  celles  que  nous  venons  de  donner  ne  sont 
pas  sans  utilité,  car  elles  permettent  de  se  faire  une  idée  géné- 
rale de  la  question. 


§ 8.  — Pronostic. 

Le  choléra  est  évidemment  une  maladie  sérieuse,  mais  elle  est 
loin  comme  gravité,  d’occuper  le  premier  rang  dans  les  maladies 
des  pays  chauds.  Pour  l’Europe,  c’est  une  maladie  épidémique 
qui  exerce  de  grands  ravages . Mais  la  gravité  de  la  maladie, 
dans  quelque  point  du  globe  qu’on  l’observe,  est  variable  suivant 
un  grand  nombre  de  circonstances  que  le  médecin  doit  avoir 
présentes  à l’esprit.  Nous  allons  essayer  d’en  faire  connaître 
quelques-unes. 
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Le  pays.  — Le  choléra  est  certainement  plus  grave  dans  l’Inde 
qu’en  Europe.  Si  je  devais  juger  de  cette  gravité  au  Bengale  par 
mon  expérience  personnelle,  le  résultat  serait  peu  encourageant. 
Sur  6 matelots  du  Buchaffaut  atteints  de  choléra  et  portés  à l’hô- 
pital de  Calcutta,  il  y eut  6 décès.  Je  me  hâte  d’ajouter  que  c’est 
là  une  mortalité  exceptionnelle,  qui  peut  s’expliquer  par  les 
mauvaises  conditions  hygiéniques  du  navire  (encombrement, 
mouillage  en  un  endroit  défavorable).  Néanmoins,  d’après  les 
statistiques  données  ci-dessus,  on  voit  que  la  mortalité  peut  s’é-  ] 
lever  à 66  p.  100  et  cela  en  temps  normal,  sans  que  l’endémie 
cholérique  soit  plus  sérieuse.  D’autre  part,  je  dois  dire  que,  chez 
l’Indien  du  territoire  français,  mes  observations  me  conduisent 
à admettre  pour  lui  une  moyenne  de  mortalité  beaucoup  plus 
élevée  que  celle  fournie  par  les  médecins  anglais.  Cela  tient  à 
différentes  causes,  qu’il  est  inutile  d’énumérer  ici  et  qui  intéres-  ^ 
seraient  peu  le  lecteur  (1). 

En  Europe,  la  moyenne  de  mortalité  est  moins  élevée.  En  don- 
nant 60  cas  de  mort  sur  100  cholériques,  on  doit  être  près  de 
la  vérité  pour  les  épidémies  d’une  certaine  intensité. 

L’épidémie.  — Il  est  certain  qu’il  faut  tenir  grand  compte  de  la 
nature  des  épidémies.  Les  unes  sont  d*une  gravité  exception» 
nelle,  les  autres,  comme  celle  de  1884  à Paris,  ont  été  insigni- 
fiantes. La  période  de  l’épidémie  est,  pour  moi,  un  élément  de 
pronostic.  En  opposition  avec  Hérard  et  Tardieu,  j’ai  toujours 
remarqué  que,  dans  le  début  d’une  épidémie  de  choléra,  les  cas 
foudroyants  ou  très  graves  étaient  en  plus  grande  proportion 
que  dans  les  derniers  jours.  C’est  du  reste  une  observation  com- 

(1)  Pendant  longtemps,  sur  le  territoire  français  qui  contenait  20.000  habitants* 
il  n'y  avait  même  pas  un  hôpital.  Pendant  mon  séjour,  on  en  établit  un,  mais  si 
misérable  qu’on  ne  pouvait  y recevoir  des  Européens.  On  manquait  de  tout  et  ce 
n’est  que  grâce  à la  charité  de  quelques  habitants  que  j’ai  pu  y soigner  les  mala- 
des. On  prétendait  à Pondichéry  que  les  Indiens  ne  voulaient  pas  venir  dans  les 
hôpitaux  alors  qu’à  Calcutta,  les  hospices  sont  remplis  de  natifs. 
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mune  à toutes  les  maladies  épidémiques.  Elle  se  trouve  vérifiée 
tous  les  jours  dans  l'Inde.  Gomme  l’a  prouvé  Macpherson,  au 
début  de  l’épidémie,  le  choléra  défie  pour  ainsi  dire  tout  traite- 
ment. Plus  tard,  les  chances  de  guérisons  augmentent.  A Kur- 
rachee  (Scinde)  100  personnes  entrées  le  premier  jour  de  l’épi- 
démie fournissent  79  morts.  Elles  n’en  fournissent  au  contraire 
que  66  le  deuxième  jour,  50  le  troisième  et  40  le  quatrième  (1). 

Nous  avons  vu  plus  haut  l’influence  du  sexe,  de  la  constitution, 

de  la  profession. 

\ 

Formes  de  la  maladie.  — Dans  la  forme  de  choléra  très  aigu, 
le  pronostic  est  défavorable  au  plus  haut  point.  J’emploi  l’ex- 
pression « choléra  aigu  » et  non  « choléra  foudroyant  » ; j’ai  dit 
plus  haut  pourquoi. 

Dans  la  forme  ordinaire,  chaque  symptôme  pris  en  particulier 
peut  donner  naissance  à diverses  considérations  pronostiques* 
C’est  ainsi  que  la  soudaineté  du  début  est  en  général  un  signe 
défavorable.  Quand  les  évacuations  se  font  presque  sans  inter- 
ruption, le  malade  doit  être  considéré  comme  étant  dans  un 
grand  danger.  L’existence  ou  l’absence  de  vomissements  n’a 
aucune  importance  pronostique.  J’ai  vu  guérir  des  malades 
ayant  des  vomissements  abondants  et,  au  contraire,  d’autres 
qui  n’en  avaient  pas  ont  succombé. 

Souvent  les  vomissements  et  les  selles  s’arrêtent  dans  la  pé- 
riode de  collapsus.  Mais  cet  arrêt  n’est  pas  toujours  un  signe 
pronostique  favorable.  Gray  distingue  deux  cas.  Les  évacua- 
tions supprimées,  1°  le  pouls  est  très  petit  et  même  disparait, 
2°  le  pouls  s’améliore.  Dans  le  premier  cas,  on  doit  considérer 
la  situation  comme  très  grave  : dans  le  second,  on  peut  espérer 
la  guérison. 

Le  refroidissement  arrivant  très  rapidement  et  à un  degré  très 

(1)  Medical  Times  ; 1888,  T.  II,  p.  260: 
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marqué  est  un  signe  du  plus  fâcheux  augure.  Il  en  est  de  même 
de  l’imminence  de  l’asphyxie.  Quand  la  dyspnée  est  très  mar- 
quée, la  mort  est  à peu  près  certaine.  Elle  l’est  également  quand 
le  malade  est  plongé  dans  le  coma.  Un  signe  pronostique  de  la 
plus  haute  importance  est  fourni  par  l’état  de  la  sécrétion  uri- 
naire. Si  elle  ne  se  fait  pas,  l’état  est  extrêmement  grave. 

Une  opinion  généralement  répandue  dans  l’Inde  parmi  le  public, 
c’est  que  l’apparition  d’un  abcès  est  un  signe  favorable.  Il  m’est 
impossible  de  me  prononcer  sur  ce  point  d’une  façon  absolue. 
Je  dois  avouer  cependant  que  j’ai  vu  la  convalescence  coïncider 
parfois  avec  la  production  d’un  abcès  ou  d’un  gros  furoncle.  Y 
a-t-il  là  un  simple  hasard  ou,  au  contraire,  est-ce  une  crise  salu- 
taire? je  l’ignore  absolument.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  j’ai 
vu  l’amélioration  se  produire  en  même  temps  qu’une  transpira- 
tion très  abondante  apparaissait.  Cette  transpiration  n’était  pas 
froide  comme  la  sueur  qui  recouvre  le  corps  des  cholériques  : 
elle  avait  le  caractère  de  la  transpiration  normale. 

| 9.  — Choléra  nostras. 

Y a-t-il  identité  entre  le  choléra  asiatique  et  le  choléra  nostras  ? 
Le  docteur  Rochard  s’est  efforcé  de  faire  connaître  les  caractè- 
res différentiels  des  deux  affections.  D’après  lui,  dans  le  choléra 
nostras,  la  réaction  est  presque  nulle.  Une  fois  les  accidents  pri- 
mitifs dissipés,  le  malade  se  remet  en  quelques  heures.  Il  n’y  a 
pas  de  convalescence  comme  dans  le  choléra  (1).  On  a fait  ob- 
server aussi  que  la  nature  des  déjections  n’est  pas  la  même 
dans  les  deux  maladies.  Dans  le  choléra  asiatique,  elles  sont 
grisâtres  ou  blanchâtres,  dans  le  sporadique,  elles  sont  bilieu- 
ses. Le  choléra  asiatique  est  contagieux,  l’autre  ne  le  serait  pas. 

Mais  tous  les  médecins  ne  partagent  pas  l’opinion  de  Rochard. 

(1)  Semaine  Médicale , 1884,  n°  40. 
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D’après  Hambursin,  il  est  impossible  d’établir  une  différence 
entre  les  deux  maladies.  Pendant  l’épidémie  de  1866,  trois  per- 
sonnes de  la  même  famille,  vivant  dans  de  mauvaises  conditions 
hygiéniques,  sont  atteintes  et  guérissent  toutes  trois. 

Trois  ans  après,  alors  qu’il  n’y  avait  pas  d’épidémie,  elles 
sont  atteintes  du  choléra  qui  était  sporadique.  Les  phases  de  la 
maladie  sont  les  mêmes,  un  des  malades  succombe. 

Pour  le  docteur  Boëns,  le  choléra  nostras  est  à l’asiatique  ce 
que  la  fièvre  typhoïde  isolée  est  au  typhus  des  camps.  Autre- 
ment dit,  il  n’y  a aucune  différence  entre  les  deux  maladies. 

Tholozan  (1)  a traité  magistralement  la  question  tout  récem- 
ment. Gomme  son  expérience  est  supérieure,  sur  ce  point,  à 
celle  de  la  plupart  des  médecins  européens,  son  opinion  doit 
avoir  le  plus  grand  poids.  Il  établit  que  la  spécificité  ne  saurait 
changer  dans  les  maladies,  qu’elles  se  montrent  par  cas  isolés 
ou  par  cas  nombreux.  L’épidémie  est  causée  par  des  agents 
inconnus,  la  contagion  y exerce  une  action  adventice,  due  à 
quelque  chose  de  nouveau  qui  s’est  ajouté  à la  maladie.  Il  n’y  a 
qu’un  seul  choléra  au  point  de  vue  pathologique  pur.  Le  choléra 
nostras,  au  point  de  vue  de  l’épidémiologie  générale,  n’est 
qu’une  variété  du  Choléra  grave.  Dans  les  pays  d’Europe  sans 
communications  avec  l’Inde,  on  observe  quelquefois  des  cholé- 
ras aussi  graves  que  ceux  de  l’Inde,  par  petites  épidémies  ou 
par  cas  isolés.  Il  termine  en  disant  qu’il  faut  se  défier  de  la  faci- 
lité d’explication  offerte  par  la  doctrine  microbienne  qui  entraîne 
beaucoup  de  médecins. 

Nous  sommes  entièrement  de  cet  avis.  Du  reste,  si  l’on  en 
croit  Finklen  (de  Bonn),  cette  doctrine  microbienne  tendrait  à 
identifier  les  deux  choléras.  En  effet,  cet  auteur  a trouvé,  dans 
le  choléra  nostras,  un  bacille  ressemblant  beaucoup  à celui  de 
Koch.  Il  n’affirme  pas  qu’ils  sont  identiques,  mais  il  est  sûr 

(1)  Académie  de  Médecine , 25  août  1885  et  Gazette  hebdomadaire,  1885,  p.  569. 
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qu’il  n’y  a entre  les  deux  aucune  différence  pour  ce  qui  est  des 
cultures  pures  (1). 


§ 10.  — Traitement. 

Il  n’y  a pas  de  médicament  spécifique  du  choléra.  Tout  ce  que 
nous  pouvons  faire,  c’est  de  soigner  les  symptômes.  Beaucoup 
de  médecins,  et  non  des  moins  distingués,  en  sont  même  réduits 
à se  demander  si  le  praticien  est  de  quelque  utilité  dans  le  trai- 
tement du  choléra  asiatique.  Il  est  certain  qu’il  n’est  pas  rare  de 
voir  de  pauvres  Indiens,  atteints  de  choléra,  abandonnés  sans 
soins  sur  une  grande  route  et  qu’on  est  très  surpris  de  voir  sur 
pied  au  bout  de  quelques  jours,  alors  que  des  malades  bien  sur- 
veillés succombent.  Mais  c’est  là  un  fait  qu’on  observe  dans  tou- 
tes les  grandes  maladies  infectieuses.  Sans  se  faire  d’illusion  sur 
les  moyens  que  nous  avons  à notre  disposition,  il  est  bon  ce- 
pendant de  les  connaître  : peut-être  nos  successeurs  seront-ils 
plus  heureux  que  nous. 

La  thérapeutique  du  choléra  peut  être  divisée  en  trois  parties 
distinctes:  1°  traitement  delà  période  prodromique;  2°  traite- 
ment de  la  maladie  confirmée  ; 3°  traitement  de  la  convales- 
cence. La  deuxième  partie  demande  elle-même  à être  séparée 
en  deux  chapitres.  Dans  le  premier,  nous  examinerons  les  mé- 
dicaments variés  qui  ont  été  proposés.  Dans  le  deuxième,  nous 
parlerons  des  moyens  que  j’appellerai  externes  et  qui  sont  des- 
tinés à combattre  certains  symptômes. 

I.  — Quand  la  période  prodromique  existe,  ce  qui  est  loin 
d’être  aussi  constant  dans  l’Inde  que  le  prétend  J.  Guérin,  il 
faut  la  traiter  avec  le  plus  grand  soin.  Dès  que  la  diarrhée  se 
montre,  on  doit  la  combattre  au  moyen  des  excitants  diffusibles, 
des  astringents,  des  absorbants  et  de  l’opium.  Parmi  les  pre- 
(1)  Semaine  Médicale , 1884,  p.  378. 
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miers,  citons  : le  thé  léger,  l’aya-pana,  le  carbonate  et  l'acétate 
d’ammoniaque. 

Il  faut  bien  se  garder  d’employer  l’opium  à trop  haute  dose, 
car  il  pourrait  produire  un  état  de  collapsus  fort  dangereux  si, 
malgré  son  usage,  on  entrait  dans  la  période  de  l’attaque  franche. 
On  doit,  en  même  temps,  mettre  le  malade  à la  diète  et  au  repos 
absolus. 

II.  — Un  cas  de  choléra  étant  donné,  le  médecin  a deux 
grandes  indications  à remplir  : 1°  arrêter,  ou  du  moins  diminuer 
les  évacuations  ; 2°  lutter  contre  l’état  spécial  produit  chez  le 
malade  par  la  déperdition  considérable  des  liquides. 

Mais  il  est  plus  facile  au  médecin  de  connaître  son  devoir  que 
de  le  remplir.  En  effet,  si  l’on  donne  les  médicaments  au  moment 
des  évacuations,  ils  sont  rejetés  avant  d’avoir  produit  un  effet 
utile.  Si,  au  contraire,  on  les  administre  pendant  la  période 
algide,  ils  sont  peu  ou  pas  absorbés. 

Médication  antiphlogistique.  — Je  n’en  parle  que  pour  mémoire 
et  pour  la  proscrire  absolument  sous  forme  de  saignée  générale. 
On  ne  doit  songer  à cette  médication  (et  encore  avec  quels 
ménagements)  que  dans  certains  cas  de  réaction  exagérée.  Dans 
ce  cas,  quelques  sangsues  en  très  petit  nombre  aux  apophyses 
mastoïdes  ou  à l’anus  peuvent  rendre  des  services. 

Médication  évacuante.  — Les  mêmes  réflexions  peuvent  s’a- 
dresser à cette  médication.  C’est  une  idée  toute  théorique  qui  a 
conduit  à l’employer.  On  pensait  pouvoir  avec  elle  débarrasser  le 
malade  du  poison  cholérique,  sans  réfléchir  qu’on  le  débarras- 
sait beaucoup  plus  vite  de  l’existence. 

Le  calomel  a été  autrefois  employé  par  les  médecins  anglais  ; 
mais  ils  y ont  presque  tous  absolument  renoncé  devant  les  résul- 
tats obtenus,  résultats  désastreux^qui  ont  été  signalés  par  Gra- 


ves. 
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L’ ipécacuanha  n’a  pas  été  beaucoup  plus  utile  (1).  Pourtant 
Horteloup,  Woillez,  Oulmont,  ont  prétendu  en  avoir  retiré  quel- 
ques avantages,  quand  il  existait  un  état  saburral  assez  pro- 
noncé. Malgré  d’aussi  grandes  autorités,  je  persiste  à proscrire 
ce  médicament. 

Quant  à l 'émétique,  c’est  un  remède  à proscrire  absolument, 
car,  outre  son  action  évacuante,  il  possède  le  triste  privilège  de 
produire  un  abattement  considérable  et  dangereux. 

V huile  de  ricin  doit  être  évitée  à cause  des  nausées  qu’excite 
son  goût  nauséabond.  Les  purgatifs  salins  ont  aussi  un  goût 
détestable.  Ils  excitent  la  soif  déjà  vive  du  malade.  On  sait,  en 
outre,  qu’ils  peuvent  congestionner  les  reins,  ce  qu’on  doit  évi- 
ter dans  une  maladie  qui,  on  l’a  vu,  atteint  fortement  les  orga- 
nes urinaires. 

Grasset  (2)  a fait  justice  en  excellents  termes  de  la  médication 
évacuante.  L’effet  général  de  la  médication  purgative  est  la  con- 
centration : fluxion  vers  le  centre  (intestin)  et  défluxion  périphé- 
rique. Or,  dans  le  choléra,  on  doit  toujours  lutter  contre  cette 
concentration.  Il  reste  donc  acquis  que,  en  temps  d’épidémie  et, 
à plus  forte  raison,  dans  un  cas  de  choléra,  il  faut  éviter  l’em- 
ploi de  la  méthode  purgative.  Tous  les  purgatifs  sont  contre  indi- 
qués. 

Médication  absorbante.  — Quand  la  diarrhée  est  très  légère, 
le  S. -N.  de  bismuth  a pu  donner  quelques  bons  résultats.  Mais 
je  dois  dire  que,  même  à forte  dose  (20  à 25  grammes),  je  l’ai 
toujours  trouvé  inefficace  quand  la  diarrhée  était  vraiment 
cholérique.  J’en  dirai  autant  du  phosphate  de  chaux  et  je  crains 
bien  qu’il  en  soit  de  même  du  salicylate  de  bismuth  préconisé 
par  Vulpian. 

(1)  ISAMBERT. 

(2)  Leçons  sur  le  traitement  du  choléra.  Montpellier,  1884. 
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Médication  astringente.  — D’après  Duboué  (de  Pau),  le  tanin 
serait  très  utile  pour  éviter  et  combattre  le  choléra.  Pour  mon 
savant  ami,  le  meilleur  moyen  d’éviter  la  contagion  consiste  à 
prendre  chaque  jour  deux  doses  de  25  centigrammes  de  tanin 
pur  préparé  à l’éther.  Comme  traitement  curatif,  il  emploie  des 
injections  intra-veineuses  abondantes  d’un  sérum  artificiel  addi- 
tionné de  1 gramme  de  tanin,  à la  dose  de  2 à 8 grammes  par 
jour.  Cette  thérapeuthique  repose  malheureusement  sur  des 
idées  toutes  théoriques. 

Les  autres  astringents  (alun,  sulfate  de  fer,  ratanhia)  ne  don- 
nent pas  de  bons  résultats  pendant  la  période  aiguë.  Au  con- 
traire, pris  dans  la  convalescence,  ils  peuvent  rendre  quelques 
services,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Médication  narcotique.  — C’est  encore  dans  cette  médication 
qu’on  trouvera  le  plus  de  substances  d’une  utilité  réelle.  Le 
principal  agent  de  cette  médication  est  V opium  avec  tous  ses  déri- 
vés. Avant  de  commencer  l’étude  de  ce  remède,  il  est  bon  de  tenir 
compte  d’une  remarque  sur  laquelle  on  a insisté  avec  raison.  Il 
faut  s’informer  avec  soin  de  l’état  de  la  sécrétion  urinaire.  Quand 
celle-ci  se  fait  encore,  l’administration  de  l’opium  est  tout  indi- 
quée. Quand,  au  contraire,  elle  est  suspendue,  il  faut  éviter  l’u- 
sage de  l’opium,  surtout  en  injections  hypodermique,  stomacale 
et  rectale.  Celle-ci  doit  être  évitée.  En  effet  il  est  dangereux  ou 
tout  au  moins  inutile  de  donner  au  cholérique  des  lavements 
même  peu  abondants.  Ceux-ci  sont  rendus  sur-le-champ  et 
excitent  en  outre  les  contractions  intestinales. 

Les  substances  à base  d’opium  susceptibles  d’être  employées 
par  la  voie  stomacale  sont  fort  nombreuses.  V extrait  d' opium,  à 
dose  variant  de  5 à 20  centigrammes,  est  généralement  donné 
en  pilules  à intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  — Le  lauda - 
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num  de  Sydenham  (1)  est  un  excellent  médicament,  mais  il  a le 
grand  inconvénient  d’avoir  une  saveur  que  beaucoup  de  mala- 
des trouvent  désagréable.  Il  est  vrai  qu’on  peut  le  remplacer 
par  le  laudanum  de  Rousseau  (2). 

Mais  à ces  remèdes,  je  préfère  de  beaucoup  deux  préparations 
opiacées  anglaises  : Y élixir  parégorique  (3)  et  la  chlorodyne  (4). 
La  première  se  prescrit  à la  dose  de  10  à 20  grammes,  la 
deuxième  à la  dose  de  4 à 10  grammes,  généralement  dans  une 
infusion  aromatique.  Si  l’on  me  demandait  pourquoi  ces  remè- 
des agissent  mieux  que  l’opium,  je  pourrais  me  contenter  de 
répondre  que  je  me  borne  à constater  des  faits  et  non  à les 
expliquer.  Cependant,  je  pense  que  les  substances  aromatiques 
et  excitantes  qui  entrent  dans  ces  médicaments  ne  sont  pas 
inutiles  à leur  absorption. 

Desprès  a conseillé  la  belladone.  C’est,  à mon  avis,  une  subs- 
tance inefficace  et  même  dangereuse.  En  effet,  si  elle  peut  cal- 
mer les  douleurs  (ce  qui  est  douteux),  on  sait,  et  Trousseau 
avait  insisté  sur  ce  point,  que  la  belladone  excite  les  contrac- 
tions intestinales.  Elle  a de  plus  le  grand  inconvénient,  quand 
on  atteint  une  certaine  dose,  de  causer  une  sécheresse  fort  désa- 
gréable du  pharynx. 

Le  haschisch , sous  forme  de  teinture,  a rendu  parfois  des 
services  en  calmant  les  vomissements  (Delpech,  Féréol).  Les 
médecins  anglais  l’emploient  assez  fréquemment  dans  l’Inde, 

(1)  Se  souvenir  que  20  gouttes  de  laudanum  de  Sydenham,  pesant  environ 
80  centigrammes,  représentent  5 centigrammes  d’extrait  gommeux  d’opium. 

(2)  1 gramme  de  laudanum  Rousseau  représente  environ  10  centigrammes 
d’extrait  d’opium. 

(3)  Formule  de  Codex. 

(4)  D'après  Dorvault,  la  formule  est  la  suivante  : 


Chloroforme 

30 

Teinture  capsicum. . . . 

..  30 

Éther  sulfurique 

20 

Morphine 

..  10 

Acide  perchlorique 

30 

Mélasse 

..  200 

Teinture  Cannabis  indica. 

20 

Essence  de  menthe  . . . . 

..  50 
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mais  les  résultats  sont  trop  variables  pour  qu’on  puisse  en  tirer 
une  conclusion.  Gela  se  comprend  quand  on  sait  que  la  compo- 
sition du  haschisch  est  extrêmement  variable.  On  peut  le  pres- 
crire à la  dose  de  1 à 4 grammes.  Dans  tous  les  cas,  son  usage 
ne  m’a  jamais  paru  amener  d’accidents. 

La  morphine  en  solution  n’a  pas  paru  réussir  aussi  bien  que 
l’opium  et  ses  différentes  préparations.  Avec  elle,  il  est  vrai,  on 
sait  d’une  façon  certaine  la  quantité  de  principe  actif  qu’on 
donne.  Mais  on  lui  reproche  avec  raison  de  causer  souvent  un 
abattement  profond,  hors  de  proportion  avec  son  action  sur  le 
flux  intestinal.  Sans  la  proscrire  complètement,  je  pense  donc 
qu’il  faut  être  très  attentif  et  très  modéré  dans  son  emploi  et 
je  lui  préfère  de  beaucoup  les  préparations  opiacées  que  nous 
avons  passées  en  revue  plus  haut. 

J'en  dirai  autant  des  injections  sous-cutanées  de  morphine. 
Celles-ci  ont  en  outre  un  immense  inconvénient.  Chez  beaucoup 
de  malades,  (même  lorsque  la  dose  d’alcaloïde  est  modérée)  elles 
excitent  des  vomissements  et  produisent  un  malaise  qui  peut 
être  très  marqué.  J’y  avais  complètement  renoncé,  ayant  sou- 
vent observé  qu’à  la  suite  de  leur  emploi  l’abattement  du 
malade  était  plus  marqué.  Je  suis  heureux  de  voir  que  le  pro- 
fesseur Cunéo  (de  Toulon)  a fait  la  même  remarque  pendant 
l’épidémie  de  1884. 

Même  en  tenant  compte  de  la  remarque  signalée  plus  haut, 
l’injection  hypodermique  de  morphine  constitue  un  mode  de 
traitement  souvent  difficile  à manier  et  qui  est  loin  de  fournir 
d’aussi  bons  résultats  que  ceux  obtenus  avec  l'élixir  parégori- 
que. 

Avant  de  terminer,  je  tiens  à bien  insister  sur  ce  point.  Le 
traitement  opiacé  ne  doit  pas  être  employé  "d’une  façon  banale 
dans  tous  les  cas  de  choléra  et  à toutes  les  périodes  de  la  mala- 
die. Quand  il  n’est  pas  très  utile,  il  est  nuisible.  On  ne  doit  se 
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servir  de  l’opium  qu’au  début  de  l’attaque.  On  en  retirera  des 
résultats  d’autant  meilleurs  que  la  médication  opiacée  aura  été 
employée  à un  moment  plus  rapproché  du  début.  On  peut  la 
continuer,  en  la  surveillant  attentivement,  au  commencement  de 
la  période  d’évacuations.  Mais,  dès  que  les  premiers  symptômes 
d’algidité  apparaissent,  il  faut  y renoncer.  Si  l’on  persévérait 
dans  l’usage  de  l’opium  pendant  la  période  algide,  on  ferait 
une  besogne  certainement  inutile  et  qui,  le  plus  souvent,  de- 
viendrait dangereuse. 

Une  fois  les  accidents  aigus  passés,  on  pourra  revenir  avec 
prudence  à la  médication  narcotique,  surtout  pendant  la  conva- 
lescence. 

Dans  le  stage  de  collapsus,  Hall  (1)  recommande  le  Moral  en 
injections  sous  cutanées.  Il  injecte  une  solution  de  50  centigr. 
de  chloral  dans  100  gr.  d’eau  en  quatre  ou  cinq  endroits  diffé- 
rents. Si  la  réaction  ne  se  montre  pas  au  bout  d’une  heure,  il 
recommence  l’opération.  D’après  lui,  sous  l’influence  de  cette 
médication,  les  vaisseaux  contractés  se  dilatent,  le  sang  circule 
plus  facilement,  le  pouls  réparait  et  les  crampes  sont  abolies. 
Par  contre,  Hunter  qui  a essayé  le  traitement  de  Hall  sur 
32  malades  à Jamsetjee  Jejeeboy  Hospital  a eu  des  résultats  si 
désastreux  qu’il  n’a  plus  voulu  le  continuer.  Un  de  ses  malades 
fut  emporté  par  une  attaque  de  tétanos  consécutive  à la  ponc- 
tion de  l’aiguille  (2).  Entre  les  mains  de  Wood,  le  traitement  de 
Hall  a donné  60  0/0  de  décès  (3). 

Médication  excitante.  — Son  utilité  est  au  moins  aussi  grande 
que  celle  de  la  précédente  et  elle  a sur  celle-ci  le  grand  avan- 
tage d’être  d’un  emploi  plus  général  et  plus  facile.  Elle  peut 
trouver  son  indication  à toutes  les  périodes  de  la  maladie  et  elle 

(1)  Medical  Society,  13  octobre  1874. 

(2)  Lancet , 1877,  T.  I,  p.  435. 

(3)  Lancet,  1879,  T.  II,  p.  445. 
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n’est  contre-indiquee  que  lorsque  la  réaction  est  trop  vive  et 
prend  la  forme  congestive. 

Parmi  les  agents  de  la  médication  excitante,  les  premiers  aux- 
quels on  a recours  sont  les  infusions  chaudes  (mélisse,  camo- 
mille, menthe,  thé,  etc.).  Ces  boissons  sont  en  effet  utiles  à dif- 
férents points  de  vue.  Elles  réchauffent  le  malade  et  peuvent 
exciter  une  transpiration  salutaire.  Il  est  certain  que,  quand 
celle-ci  se  montre  d’une  façon  très  marquée,  le  pronostic  est 
beaucoup  moins  défavorable.  Elles  peuvent  en  outre  combattre 
l’assoupissement  ou  plutôt  l’anéantissement  dans  lequel  tombe 
souvent  le  cholérique. 

Dans  le  but  d’augmenter  l’action  de  ces  infusions,  on  leur  a 
souvent  ajouté  des  boissons  alcooliques.  Nous  sommes  loin  d’en 
condamner  l’usage.  Cependant  il  faut  bien  reconnaître  qu’on 
en  a fait  un  grand  abus.  C’est  un  préjugé  très  répandu  que  le 
rhum  est  bon  non-seulement  pour  traiter  le  choléra,  mais  encore 
pour  le  prévenir.  Je  crois  inutile  de  discuter  l’exactitude  de  la 
dernière  propriété,  qui  n’a  été  acceptée  que  parce  qu’elle  flatte 
un  goût  trop  répandu. 

Quant  à l’utilité  des  boissons  alcooliques  dans  le  traitement  du 
choléra,  elle  est  certaine,  à condition  de  ne  les  employer  que 
lorsque  l’indication  en  est  bien  évidente.  Il  faut  tenir  grand 
compte  en  outre  de  l’idiosyncrasie  de  certains  malades  qui  sup- 
portent très  mal  l’alcool.  Le  médecin  doit  surveiller  l’action  des 
liquides  alcooliques  avec  le  plus  grand  soin,  pour  s’arrêter  au 
moment  où  l’alcool  voit  ses  propriétés  excitantes  faire  place  à 
l’action  hyposthénisante.  Celle-ci  doit  être  évitée  à tout  prix 
dans  une  maladie  comme  le  choléra. 

L’alcool  doit  être  absolument  proscrit  lorsque  la  réaction  sem- 
ble dépasser  ses  bornes  naturelles.  On  voit  donc  que  l’usage  de 
l’alcool  demande  certaines  précautions,  ce  qui  est  loin  d’ètre  une 
règle  soigneusement  observée. 
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On  a fait  un  fréquent  usage  de  VÉther  sulfurique  qui  trouve 
en  effet  souvent  son  indication.  Au  début,  on  peut  le  prescrire 
en  solution,  soit  sous  forme  d’éther  pur,  soit  sous  celle  de  liqueur 
d’Hoffmann.  Dans  le  premier  cas,  on  donne  de  1 à 3 grammes 
en  une  ou  deux  fois.  La  liqueur  d’Hoffmann  peut  être  adminis- 
trée à la  dose  de  4 à 8 grammes.  En  donnant  l’éther,  on  a pour 
but  de  ranimer  les  forces  du  malade  et  de  produire  une  excita- 
tion légère. 

On  voit  donc  tout  de  suite  que  ce  que  nous  venons  de  dire  de 
l’alcool  peut  être  répété  ici.  A doses  modérées,  surtout  quand 
il  y a un  commencement  d’adynamie,  l’éther  peut  rendre  de 
grands  services.  Vu  la  rapidité  de  son  action,  il  doit  même,  dans 
les  cas  pressants,  être  préféré  à l’alcool.  Mais  il  est  aussi  contre- 
indiqué  en  cas  de  réaction  exagérée. 

De  plus,  donné  par  la  bouche,  l’éther  a un  grand  défaut,  c’est 
qu’il  est  très  irritant  pour  la  muqueuse  digestive.  En  effet,  dans 
le  choléra,  on  est  obligé  de  le  donner  dans  une  solution  peu 
étendue.  Car  il  faut  éviter  de  faire  prendre  en  une  fois  une  trop 
grande  quantité  de  liquide  au  malade.  Il  est  vrai  qu’on  peut 
user  de  la  voie  hypodermique. 

L’injection  hypodermique  d’éther  constitue  un  excellent  moyen 
de  traitement.  Elle  n’est  pas  très  douloureuse  et  permet  d’éviter 
l’inconvénient  que  nous  venons  de  signaler.  Quant  aux  névrites 
consécutives  à ces  injections  et  aux  paralysies  observées  à leur 
suite  et  signalées  par  Arnozan  (de  Bordeaux),  on  ne  doit  pas  les 
redouter  outre  mesure.  Cependant  il  est  bon  de  prendre  certai- 
nes précautions. 

C’est  ainsi  qu’on  évitera  de  faire  les  injections  dans  la  paroi 
abdominale,  pour  éviter  la  paralysie  des  muscles  abdominaux 
si  nécessaires  à la  respiration.  Les  parois  latérales  du  thorax 
semblent  être  la  région  sur  laquelle  la  névrite  a le  moins  de 
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conséquences  fâcheuses.  C’est  en  ce  point  qu’Arnozan  conseille 
de  pratiquer  les  injections. 

Les  injections  d’éther  ont  été  très  employées  à Toulon  en  1884. 
Elles  ont  donné  des  résultats  variables  ; mais,  sous  leur  influence, 
on  a toujours  observé  une  amélioration  très  marquée.  Dans 
d’autres  cas,  cette  amélioration  s’est  maintenue  et  a permis 
au  malade  d’entrer  en  convalescence.  J’ai  souvent  employé  ces 
injections  au  Bengale  et  je  ne  peux  que  confirmer  les  faits  obser- 
vés à Toulon. 

Un  médecin  de  Grenade  a employé  l 'éthérisation  rectale , 
dans  le  but  de  détruire  le  bacille.  L’idée  est  originale,  mais  elle 
semble  avoir  eu  peu  de  succès  (1). 


Médicaments  divers  (2).  — En  1884,  le  docteur  Huchard  a expé- 
rimenté la  caféine , qu’il  donne  jusqu’à  la  dose  de  2 grammes  en 
24  heures. 

Il  la  prescrit  en  potion  (3)  et  en  injection  hypodermique  : dans 
ce  dernier  cas,  il  se  sert  de  la  formule  de  Tanret  (4).  Dujardin- 
Beaumetz  considère  la  caféine  comme  un  bon  médicament.  Il 
l’associe  au  benzoate  de  soude  pour  les  injections  hypodermi- 
ques. Semmola  (de  Naples)  s’est  bien  trouvé  de  son  emploi,  quand 
il  y a hyposthénie  cardiaque. 

L'arsenic  et  le  sulfate  de  quinine  ne  sont  d’aucune  utilité  dans 
les  cas  de  choléra  non  compliqué.  Le  premier  serait  même  dan- 


(1)  Lancet,  1886,  T.  II,  p.  589. 

(2)  Dans  cette  catégorie  nous  rangeons  les  médicaments  peu  importants  ou  ceux 
sur  lesquels  l’expérience  n’a  pas  prononcé. 


(3)  Eau  distillée 300  grammes. 

Benzoate  de  soude.  ) , . . 

aa  cinq  gr.  deux  a cinq  cuillerées  par  jour. 

Lâi61I16t  ••••••••••  1 

(4)  Salicylate  de  soude  3 gr.  10.  > 

Caféine 4 grammes. 

Rau  distillée q.  s.  pour  10  centimètres  cubes.  Chaque  centimètre 

cube  contient  40  centigrammes  de  caféine, 
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gereux  si  on  l’employait  à une  dose  un  peu  élevée.  Quant  au  se- 
cond, il  ne  pourrait  trouver  son  indication  que  s’il  y avait  con- 
curremment avec  le  choléra  des  accidents  paludéens  d’une  gra- 
vité extrême,  fait  absolument  exceptionnel. 

La  picrotoxine,  principe  immédiat  de  la  coque  du  Levant,  a 
été  employée  pour  la  première  fois  parle  docteur  Oline  en  1865-69. 
Ce  médicament  avait,  selon  lui,  la  propriété  de  ramener  la  cha- 
leur. Cette  opinion  n’a  du  reste  aucun  fondement.  Le  docteur 
Trastour  a essayé  la  picrotoxine  à Marseille  (I).  La  dose  ordi- 
naire était  de  1 centigramme.  Sur  10  cholériques,  3 ont  été 
guéris.  L’expérience  n’a  pas  été  continuée  plus  longtemps. 

Jenkins  (1832),  Manec  (1849),  Abeille  (1854),  ont  vanté  la  strych- 
nine. G.  Sée  n’a  pas  obtenu  de  ce  remède  de  bien  brillants 
résultats.  Sur  31  malades  sur  lesquels  il  l’expérimenta,  19  suc- 
combèrent. Sur  14  cholériques  traités  par  le  même  moyen,  Hé- 
rard  en  perdit  11.  Semmola  emploie  cependant  les  sels  de  strych- 
nine contre  la  douleur  épigastrique.  Si  je  m’en  rapporte  à 
mon  expérience  personnelle,  je  dois  dire  que  la  strychnine  n’a 
aucune  action  salutaire. 

Je  ne  citerai  que  pour  le  condamner  le  cuivre  employé  à l’in- 
térieur. Sur  44  cas  graves  traités  par  ce  moyen,  il  y eut  43  dé- 
cès (Besnier). 

Desprez  a donné  la  formule  d’une  potion  qui,  suivant  lui, 
aurait  d’excellents  effets. 


Chloroforme 1 gramme. 

Alcool 8 grammes. 

Acétate  d’ammoniaque.  10  grammes. 

Sirop  de  morphine 40  grammes. 

Eau  distillée 110  grammes. 


D’après  une  statistique  du  docteur  Follet,  on  aurait  obtenu, 
à Pondichéry,  les  résultats  suivants  : 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1884,  p.  512. 
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Cholériques  traités  par  les  autres  méthodes  161,  décès  129  — 

80,20  p.  100. 

Cholériques  traités  par  la  potion  Desprez  136,  décès  39  — 
28,92  p.  100. 

J’ignore  ce  qui  se  passe  à Pondichéry,  mais  je  sais  qu’à  Chan- 
dernagor j’ai  essayé  consciencieusement  la  potion  de  Desprez 
et  qu’en  l’employant  seule,  les  résultats  ont  été  tellement  déplo- 
rables que  j’ai  été  forcé  d’y  renoncer. 

Injections  intra-veineuses.  — Frappés  de  la  difficulté  de  faire 
absorber  aux  cholériques  les  médicaments  donnés  par  la  voie 
stomacale,  les  médecins  ont  depuis  longtemps  songé  à injecter 
dans  les  veines  des  malades  des  solutions  diverses. 

En  1866,  Colson  (de  Beauvais)  injecta  chez  les  cholériques  le 
liquide  suivant  : muriate  de  soude  12  grammes,  lactate  de  soude 
8 grammes,  phosphate  de  soude  3 grammes,  eau  \ .200  grammes. 
Tous  les  malades  succombèrent.  A la  même  époque,  Hérard,  à 
Lariboisière,  se  servait  pour  la  même  opération  d’un  liquide  con- 
tenant 4 grammes  de  sel  marin  pour  1 litre  d’eau.  Les  4 malades 
qu’il  traita  moururent.  Même  résultat  pour  un  malade  d’Oul- 
mont.  Des  essais  tentés  à London-Hospital  furent  moins  défa- 
vorables. Dans  l’Inde,  la  pratique  des  injections  intra-veineuses 
n’a  pas  donné  de  résultats  bien  appréciables. 

La  question  de  l’efficacité  de  ces  injections  n’est  donc  pas 
encore  bien  connue.  A la  Société  de  médecine  de  Berlin  (1), 
Kronecker  recommande  comme  liquide  à transfuser  celui  em- 
ployé par  Aronshon  et  composé  de  O0r,73  de  chlorure  de  sodium 
pour  100  d’eau  distillée.  Kronecker,  se  basant  sur  les  données 
physiologiques,  estime  à 20  centimètres  cubes  par  seconde  la 
quantité  de  solution  qu’on  peut  faire  passer  sans  danger  dans 


(1)  Semaine  Médicale , 15  juillet  1885. 


110 


CHOLÉRA 


une  veine  du  bras.  La  solution  de  chlorure  de  sodium  a,  pour 
lui,  l’avantage  de  pouvoir  être  désinfectée. 

Cette  question  des  injections  intra-veineuses  a été  reprise  de 
nouveau  à Paris,  lors  de  la  dernière  épidémie.  M.  Hayem  s’est 
servi  d’un  liquide  ainsi  composé  r chlorure  de  sodium  5 grammes, 
sulfate  de  soude  10  grammes,  eau  1000  grammes.  Cette  solution 
est  filtrée  et  chauffée  à 30°.  L'injection  est  faite  au  moyen  d’une 
pompe  spéciale.  Dans  les  cas  favorables,  la  réaction  est  franche. 
Il  survient  d’abord  un  frisson,  puis  le  calme  et  le  sommeil  appa- 
raissent : le  malade  se  réchauffe  et  la  convalescence  est  rapide. 
D’après  Hayem,  s’il  survient  des  accidents,  aucun  ne  peut  être 
imputé  à l’injection  elle-même.  Il  est  d’avis  que  ce  traitement 
doit  être  institué  dès  le  début  de  la  période  algide.  Sur  une  cen- 
taine de  cas,  il  aurait  eu  20  guérisons  et  5 cas  en  suspens  au 
moment  de  la  communication. 

Je  ferai  remarquer  que  cette  statistique  n’est  pas  plus  favora- 
ble que  celle  fournie  par  les  autres  traitements. 

Je  ne  dirai  rien  du  conseil  donné  par  Hayem  d’ajouter  au 
liquide  d’injection  2 à 3 centigrammes  de  morphine  qu’on  ferait 
pénétrer  en  une  ou  plusieurs  fois.  Ce  serait  vouloir  produire  des 
accidents  sérieux  et  aucun  médecin  au  courant  du  choléra  n’em- 
ploiera jamais  une  semblable  méthode. 

Le  docteur  Duranty  qui  exerçait  à Marseille,  c’est-à-dire  dans 
une  ville  où  le  choléra  a été  beaucoup  plus  grave  qu’à  Paris, 
n’a  pas  obtenu  des  résultats  aussi  favorables  que  ceux  de 
Hayem,  bien  qu’il  ait  employé  la  même  solution.  Sur  6 malades, 
il  eut  6 décès;  résultat  peu  encourageant  (1).  Le  docteur  Crocq 
(de  Bruxelles)  a essayé  deux  fois  les  injections  intra-veineuses. 
Les  deux  malades  succombèrent. 

On  voit  donc  que  je  suis  en  droit  de  ne  pas  me  prononcer  sur 
l’utilité  de  la  médication  intra-veineuse.  En  effet,  comme  le  dit 

(1)  Académie  de  Médecine , séance  du  2 septembre  1884. 
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Gultmann,  nous  ne  savons  pas  jusqu’à  quel  point  la  transfusion 
est  capable  de  compenser,  dans  le  cas  de  choléra,  l’énorme  perte 
d’eau  qui  a lieu  et  le  collapsus  qui  en  résulte.  D’autre  part,  les 
statistiques  actuelles  ne  sont  pas  suffisantes  pour  trancher  la 
question.  Peut-être  les  injections  intra-veineuses  peuvent-elles 
rendre  des  services  dans  certains  cas.  Il  y a donc  intérêt  à con- 
tinuer des  recherches  qui  peuvent  avoir  un  résultat  utile.  C’est 
du  reste  ce  qui  résulte  des  travaux  de  M.  Dujardin  Beaumetz 

(i)- 

En  effet,  pour  lui,  les  injections  intra-veineuses  produisent 
presque  toujours  une  amélioration  très  sensible.  La  voix  est 
plus  nette,  le  pouls  réparait.  Mais,  au  bout  de  quelques  heures, 
si  l’on  cesse  les  injections,  le  collapsus  reparaît  et  la  mort  est 
très  rapide*  D’après  Lereboullet,  plus  la  quantité  de  liquide  in- 
jecté a été  considérable,  plus  rapide,  plus  sensible  et  plus  dura- 
ble a été  l’amélioration  constatée. 

En  résumé,  innocuité  et  amélioration  variable  de  Pétat  du 
malade,  telles  seraient,  d’après  les  auteurs  ci-dessus,  les  pro- 
priétés des  injections  intra- veineuses  et  leurs  résultats. 

Si  maintenant  on  consulte  les  médecins  anglais  de  l’Inde  dont 
l’opinion  doit  peser  d’un  certain  poids  dans  la  question,  ils  sont 
presque  unanimes  à condamner  les  injections  intra-veineuses  de 
liquides  salins.  Le  Dr  Nicholson  me  disait  récemment  : « Je  ne 
sais  pas  si  ces  injections  sont  bonnes  ou  mauvaises.  Tout  ce  que 
je  sais,  par  exemple,  c’est  que  tous  les  malades  chez  lesquels  je 
les  ai  faites  sont  morts  ».  De  même  Richardson  déclare  que  les 
injections  salines  sont  la  plupart  du  temps  illusoires.  Dans  quel* 
ques  cas,  elles  semblent  rappeler  le  malade  à la  vie,  mais  tou- 
jours le  collapsus  est  survenu.  Les  bons  résultats  que  ce  traite- 
ment produit  momentanément  sont  dûs  uniquement,  d’après 


(1)  Gazette  hebdomadaire , 1884,  p.  609. 
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Richardson,  à la  chaleur  fournie  par  le  liquide  injecté  (1).  De 
plus,  celui-ci  permet  au  sang  qu’il  dilue  de  circuler  plus  facile- 
ment; mais  les  rechutes  ne  sont  pas  évitées.  Enfin  Bowel  dé- 
clare que  les  injections  salines  ne  peuvent  rendre  des  services  (2). 

Entre  l’opinion  des  médecins  qui  soignent  tous  les  jours  des 
cholériques  et  celle  de  confrères  fort  distingués,  mais  qui  n’ob- 
servent le  choléra  qu’accidentellement,  je  crois  qu’il  n'y  a pas  à 
hésiter.  Aussi  je  me  range  complètement  du  côté  des  médecins 
anglais  et  je  conclus,  avec  Mac-Dowall  (3)  que  les  injections 
salines  intra-veineuses  donnent  souvent  des  résultats  remar- 
quables, mais  seulement  d’une  façon  temporaire. 

Injections  sous- cutanées.  — D’après  Fraentzel  (4)  qui  fit,  il  y a 
plusieurs  années,  des  injections  d’eau  et  de  sel  commun  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  le  résultat  de  ces  injections  a été 
à peu  près  nul.  Sur  une  vingtaine  de  cas,  il  n’y  eut  aucun  ré- 
sultat . 

Le  docteur  Samuel  (3)  recommande  des  injections  multiples 
sous  la  peau  des  différentes  régions  du  corps  de  solution  de 
6 grammes  de  chlorure  de  sodium  et  de  1 gramme  de  carbonate 
de  soude  pour  1.000  grammes  d’eau  distillée.  11  est  essentiel  de 
continuer  ces  injections  pendant  la  durée  du  stade  asphyxique. 

C’est  là  une  pratique  qu’il  serait  bon  d’expérimenter.  Le  ma- 
nuel opératoire  est  facile  et  à la  portée  de  tout  praticien,  tandis 
que  les  injections  intra-veineuses  exigent  une  certaine  habitude 
et  un  appareil  spécial.  Il  est  vrai  que  cet  appareil  a été  réduit  par 
Kronecker  à sa  plus  simple  expression,  puisque  cet  auteur  se 
sert  seulement  d’une  bouteille  ordinaire,  d’un  tube  en  caout- 
chouc et  d’une  canule  pointue. 

(1)  Medical  Times , 1883,  t.  II,  p.  126. 

(2)  Eodem  loco , p.  174. 

(3)  Medical  Society  ; 6 février  1885. 

(4)  Semaine  Médicale , l5  juillet  1885. 

(5)  Berliner  Klinik  Wochenschrift , 1884,  n°  88. 
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Enfin  ces  injections  sont  tout  à fait  inoffensives.  Je  ne  leur 
fais  qu’un  seul  reproche,  c’est  que,  pendant  la  période  algide, 
alors  que  la  circulation  est  à peu  près  nulle,  l’absorption  du 
liquide  injecté  se  fera  difficilement.  Il  sera  donc  utile  d’employer 
concurremment  les  moyens  externes  que  nous  examinerons 
plus  loin. 

Dans  la  dernière  épidémie  de  choléra,  en  Italie,  Cantani  s’est 
beaucoup  loué  de  la  méthode  des  injections  sous-cutanées, 
qu’il  appelle  hypodermoclyse  (1).  Il  se  sert  d’un  appareil  consis- 
tant en  un  double  réceptacle  cylindrique.  L’interne,  qui  contient 
le  liquide  à injecter,  a une  capacité  de  2 litres.  L’externe  con- 
tient 3 litres  : il  est  recouvert  de  laine  et  rempli  d’eau  chaude 
qui  sert  de  bain-marie  pour  le  réceptacle  interne.  Au  fond  de  ce 
dernier  se  trouve  un  tube  de  caoutchouc  de  2 mètres  de  lon- 
gueur. Il  se  termine  par  une  canule  pénétrant  dans  le  trocart 
qui  sert  à la  ponction.  La  pesanteur  suffit  à faire  pénétrer  le 
liquide  sous  la  peau.  Si  l’absorption  de  ce  liquide  ne  se  fait  pas 
assez  rapidement,  Cantani  conseille  de  faire,  au  niveau  du 
point  d’injection,  des  frictions  douces.  Le  lieu  d’élection  est, 
pour  lui,  l’abdomen  ou  la  région  intercostale.  Il  injecte  un  litre 
ou  deux  de  liquide  plusieurs  fois  par  jour. 

Le  liquide  à injecter  a la  composition  suivante  : Eau  à 39°  ou 
40°,  un  litre  ; chlorure  de  sodium,  4 gr.  ; carbonate  de  soude, 
3 gr.  Pendant  le  stage  algide,  Cantani  conseille  de  ne  pas  injec- 
ter plus  de  1300  gr.  en  une  fois.  Il  vaut  mieux  ne  faire  que  de 
petites  injections  : 800  à 1000  gr.  chaque  fois.  Dans  l’état 
typhoïde,  il  est  prudent  de  ne  pas  dépasser  300  gr.  mais  on 
peut  répéter  l’opération  fréquemment. 

Michael  (de  Hambourg)  qui  a employé  ce  traitement,  recom- 
mande, comme  nous,  de  faire  des  massages  après  l’injection  dans 
le  but  de  faciliter  l’absorption  du  liquide.  Il  recommande  de  ne 

(1)  Il  Morgagni , 1885. 
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pas  faire  l’injection  au  niveau  du  cou , comme  le  conseille 
Samuel,  car  le  liquide  peut  produire  un  œdème  de  la  glotte, 
dans  la  position  couchée , ou  celui  du  médiastin,  dans  la  posi- 
tion assise  (1). 

Rosenbusch  a démontré  l’utilité  des  injections  salines  sous- 
cutanées  dans  le  collapsus  rapide,  l’affaiblissement  du  muscle 
cardiaque  consécutif  aux  maladies  aiguës,  dans  la  débilité  qui 
succède  aux  vomissements  et  à la  diarrhée  abondants  (2).  On 
voit  donc  que  le  traitement  dont  nous  venons  de  parler  est  véri- 
tablement indiqué  dans  le  choléra. 

Injections  rectales.  — C’est  Cantani  qui  s’est  fait  le  plus  zélé 
défenseur  de  ce  moyen  de  traitement  qui  a pour  but  1°  de  ren- 
dre de  l’eau  à l’organisme,  2°  d’empêcher  le  développement  des 
ptomaïnes  dans  l’intestin.  Cantani  se  sert  d’une  solution  de  5 à 
10  gr.  de  tanin  dans  2 litres  d’eau  bouillie  : on  ajoute  une  petite 
quantité  de  mucilage  et  de  laudanum.  Il  faut  faire  l’injection 
aussi  haut  que  possible.  Ce  traitement  serait  surtout  efficace 
dans  la  diarrhée  prémonitoire.  D’après  Cantani,  il  a pour  effet 
de  maintenir  la  sécrétion  urinaire  et  de  prévenir  l’algidité.  De 
plus,  les  microbes,  qui  ne  sont  pas  détruits  du  reste  par  le  tanin, 
voient  cependant  leur  développement  enrayé  pendant  vingt- 
quatre  heures. 

J’avoue  que  je  préfère  de  beaucoup  les  injections  sous-cuta- 
nées aux  lavements.  Ceux-ci  en  effet  sont  expulsés  rapidement 
et  ont  pour  effet  d’augmenter  l’excitabilité  de  l’intestin,  chose 
qu’il  faut  éviter  dans  le  choléra.  Je  vois  en  outre  que  Cantani  se 
loue  de  son  traitement  surtout  dans  la  période  prémonitoire.  Or 
est-il  bien  sûr  que  tous  ses  malades  avaient  vraiment  le  choléra  ? 
Je  crois  que  beaucoup  n’avaient  qu’une  simple  diarrhée. 

(1)  Deutsch.  Medic.  Wochenschrift , sept.  1883. 

(2)  Berlin.  Klin.  Wochenschrift,  1881,  p.  727. 
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Injections  intra-splanciiniques.  — C’est  Richardson  qui  le  pre- 
mier, en  1854,  proposa  d’introduire  des  solutions  médicamen- 
teuses dans  les  cavités  séreuses  et  dans  la  vessie.  Il  démontra 
que  l’injection  peut  être  faite  sans  danger  tant  qu’on  ne  dépasse 
pas  le  cinquième  du  poids  de  l’animal.  Quand  on  va  plus  loin, 
le  malade  meurt  dans  le  coma.  11  lit  voir  aussi  que  l’eau  injec- 
tée dans  une  vessie  vide  et  rétractée  est  absorbée.  Macdowall  a 
injecté  dans  le  péritoine  du  lait  et  des  solutions  nutritives.  D’a- 
près Bowell,  quand  le  corps  a subi  une  grande  perte  d’eau,  le 
liquide  injecté  dans  le  péritoine  est  très  rapidement  absorbé. 
Par  contre,  Tibaldi  affirme  que  l’absorption  est  très  lente  et  que, 
30  heures  après  l’injection,  on  trouve  encore  de  l’eau  dans  le 
péritoine  (1). 

Yan  der  Spil  (de  Samarang;  Java)  a essayé  d’injecter  dans  la 
plèvre  une  solution  à 0,5  0/0  de  chlorure  de  sodium  à 38°.  La 
ponction  avec  une  fine  aiguille  était  faite  au-dessous  de  la  qua- 
trième côte  droite,  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mamelonnaire. 
Pour  éviter  de  blesser  le  poumon,  on  laissait  le  liquide  s’échap- 
per pendant  la  ponction.  La  pression  de  l’eau  séparait  les  deux 
feuillets  de  la  plèvre  aussitôt  que  l’instrument  avait  pénétré 
dans  la  cavité  pleurale.  La  quantité  injectée  chaque  fois  était  de 

1700  gr.  L’absorption  était  rapide  (2).  Mais  l’auteur  ne  donne  pas 
de  détails  sur  les  résultats  obtenus. 

Enfin  on  a essayé,  sans  grand  succès,  d’injecter  des  liquides 
médicamenteux  dans  la  vessie.  Je  crois  cette  pratique  peu  utile. 

Inhalations  médicamenteuses.  — Il  était  tout  indiqué,  vu  l’état 
asphyxique  des  cholériques,  d’essayer  les  inhalations  d' oxy  gène . 
Le  docteur  Gunéo  (de  Toulon)  a constaté  leur  excellent  effet  sur 
6 malades  regardés  comme  désespérés.  Sous  leur  influence,  le 

(1)  Gazetta  Med.  Italiana-Lombardia,  1884. 

(2)  British  Medical  journal,  1885,  p.  610. 
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pouls  qui  avait  disparu  est  redevenu  sensible,  la  température 
périphérique  s’est  élevée,  la  peau  a perdu  sa  teinte  cyanotique. 
Ces  inhalations  conviennent  surtout  dans  le  choléra  asphyxique. 
Le  docteur  Trastour  a constaté  aussi  leur  action  salutaire.  Sem- 
mola  y a recours  quand  il  existe  un  état  cyanotique  persistant. 

Les  inhalations  d 'air  ozonisé  ont  également  paru  utiles,  d’après 
le  docteur  Onimus  (1).  Mais  l’expérience  a été  trop  incomplète 
pour  qu’on  puisse  avoir  sur  leur  action  des  renseignements  pré- 
cis. Les  inhalations  d’oxygène  sont  donc  préférables.  On  les 
donnera  soit  avec  l’appareil  Limousin,  soit  avec  un  simple  réci- 
pient muni  d’un  tube  terminé  par  un  entonnoir. 

Le  docteur  Lereboullet,  après  Haddad  (2),  recommande  les 
inhalations  de  nitrite  d'amyle.  On  sait  que  ce  médicament  s’est 
montré  efficace  dans  l’asthme,  dans  certains  cas  d’angine  de 
poitrine  (Iluchard),  d’asystolie  et  de  congestion  pulmonaire.  Le 
manuel  opératoire  est  fort  simple.  On  met  dans  des  tubes  ho- 
mœopathiques  un  tampon  de  coton  hydrophile  imbibé  de  8 à 
10  gouttes  de  nitrite  d’amyle.  Le  tube  débouché,  on  fait  res- 
pirer le  contenu  pendant  5 minutes  (3). 

Traitement  externe.  — Sous  ce  nom,  je  comprends  tous  les 
procédés  employés  pour  secourir  les  malades,  soit  sous  forme 
de  topique,  soit  de  toute  autre  façon,  pourvu  que  le  remède  soit 
toujours  appliqué  à l’extérieur. 

A mon  avis,  on  n’a  pas  assez  insisté  sur  ce  mode  de  traite- 
ment. On  a voulu  lutter  contre  le  choléra  avec  des  médicaments, 
d’une  façon  scientifique,  pour  ainsi  dire,  et  on  a négligé  bien 
des  moyens  qui,  pour  ne  pas  se  trouver  dans  les  traités  théori- 
ques, n’en  sont  pas  moins  bons  à connaître.  Ce  traitement  externe 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1884,  p.  580. 

(2)  Lancet,  1883,  t.  I,  p.  306. 

(3)  Gazette  hebdomadaire,  1884,  p.  608. 
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est  pourtant  de  la  plus  grande  utilité.  Pour  ma  part,  je  lui  ai  dû 
des  succès  dans  des  cas  vraiment  désespérés. 

Seulement,  pour  que  ùe  mode  de  traitement  donne  tous  les 
résultats  qu’il  est  susceptible  de  produire,  il  faut  remplir  plu- 
sieurs conditions  sans  lesquelles  on  ne  peut  faire  rendre  aux 
procédés  employés  tout  ce  qu’ils  peuvent  donner.  Je  dois  faire 
remarquer  en  outre  que  ce  traitement  est  presque  impraticable 
dans  un  hôpital,  où  le  personnel  est  toujours  insuffisant. 

En  effet,  il  faut  absolument  que  les  personnes  chargées  de 
soigner  le  cholérique  ne  le  quittent  pas  un  seul  instant.  A cha- 
que accident  qui  se  produit,  on  doit  être  là  pour  faire  aussitôt 
tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  le  combattre.  Il  faut,  en  outre, 
que  le  médecin  ait  une  grande  expérience  du  choléra,  car,  à cer- 
tains moments,  il  devra  user  de  moyens  très  énergiques,  qui, 
employés  d’une  façon  intempestive,  ne  pourraient  amener  que 
des  résultats  funestes. 

Le  traitement  externe  comprend  trois  ordres  de  moyens  : les 
frictions  et  autres  procédés  de  même  nature,  la  révulsion  et  Vhy- 
drothèrapie.  Le  premier  et  le  dernier  cherchent  en  somme  à rem- 
plir deux  grandes  indications  : entretenir  ou  rétablir  la  circula- 
tion ; combattre  le  refroidissement  ou,  plus  rarement,  l’excès  de 
calorique  qui  menacent  la  vie  du  malade.  Les  frictions  servent 
en  outre  à soulager  la  douleur  que  les  crampes  font  éprouver 
au  cholérique . 

Quand  les  frictions  sont  faites  avec  persévérance,  elles  produi- 
sent le  plus  souvent  un  excellent  résultat.  Le  moment  où  elles 
sont  indiquées  est  celui  où  le  malade  commence  à éprouver  du 
refroidissement  et  à se  plaindre  de  crampes.  Les  frictions  exi- 
gent certaines  précautions.  Pour  commencer  on  peut  les  faire 
avec  les  mains  enduites  d’un  corps  gras.  Sur  les  membres,  elles 
seront  faites  de  bas  en  haut. 

Quand,  malgré  ce  traitement,  le  refroidissement  et  les  cram- 
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pes  augmentent,  il  faut  rendre  les  frictions  plus  énergiques.  On 
se  sert  alors  d’une  flanelle  rude.  Je  ne  conseille  pas  le  gant  de 
crin  parce  que,  avec  lui,  on  produit  facilement  des  éraillures  de 
la  peau  qui  peuvent  devenir  très  douloureuses.  On  imbibera  au 
besoin  la  flanelle  avec  de  l’essence  de  térébenthine. 

Sous  l’influence  de  ces  manœuvres,  pourvu  qu’on  les  continue 
avec  persévérance,  les  crampes  diminuent  d’intensité,  la  circu- 
lation se  fait  plus  facilement,  la  cyanose  même  peut  disparaître. 
C’est  donc  là  un  excellent  adjuvant  du  traitement  interne. 

On  a essayé  également,  mais  sans  grand  succès,  d’exciter  la 
peau  avec  le  pinceau  électrique. 

On  a mis  aussi  en  usage  les  sinapismes  et  les  vésicatoires.  Les 
premiers  peuvent  rendre  quelques  services.  C’est  ainsi  qu’appli- 
qués à la  région  stomacale  ils  ne  sont  pas  sans  utilité  contre  les 
vomissements.  A la  période  de  réaction,  en  cas  de  congestion 
des  centres  nerveux,  ils  sont  très  indiqués.  Mais  je  proscris 
absolument  l’usage  des  vésicatoires.  D’abord  leur  action  est 
lente  ; ensuite,  fait  plus  important,  ils  peuvent  avoir  sur  les  reins 
une  action  fâcheuse  qu’il  faut  éviter  à tout  prix  dans  une  mala- 
die qui  n’est  que  trop  disposée  à influencer  l’organe  urinaire. 

S’il  fallait  absolument  faire  une  révulsion  à la  région  stomacale, 
j’aimerais  beaucoup  mieux  me  servir  de  l’ammoniaque,  de  poin- 
tes de  feu  faites  avec  le  thermo-cautère  ou  de  pulvérisations 
d’éther  ou  de  chloroforme  avec  l’appareil  de  Richardson. 

Hydrothérapie.  — On  trouve,  dans  l’hydrothérapie,  des  agents 
de  la  plus  grande  utilité  et  il  est,  à mon  avis,  regrettable  qu’en 
France  on  ne  se  soit  pas  servi  plus  souvent  de  cette  médication. 
Je  peux  affirmer  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  donne 
d’excellents  résultats. 

On  a depuis  longtemps  remarqué  que,  dans  les  maladies  infec- 
tieuses des  pays  chauds,  la  sécrétion  abondante  de  la  sueur 
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était  presque  toujours  un  signe  pronostique  favorable.  Cette  ob- 
servation est  vraie  en  ce  qui  regarde  le  choléra.  Il  était  donc  tout 
indiqué,  surtout  quand  on  redoute  l’apparition  de  la  période  al- 
gide, de  chercher  à provoquer  cette  sudation.  Le  meilleur  moyen, 
le  plus  énergique  et  en  même  temps  le  moins  dangereux,  est  le 
bain  de  vapeur. 

Celui-ci,  bien  entendu,  sera  donné  dans  le  lit  du  malade,  avec 
un  appareil  approprié.  Il  faut  bien  veiller  à éviter  le  refroidisse- 
ment. Pendant  toute  la  durée  du  bain,  on  donnera  de  temps  à 
autre  une  légère  quantité  de  boisson  réconfortante.  Il  est  inutile 
de  prolonger  le  bain  trop  longtemps  : une  durée  d’un  quart 
d’heure  est  très  suffisante. 

Le  moment  où  le  bain  de  vapeur  est  surtout  utile  est  celui  où, 
après  les  premières  grandes  évacuations,  le  malade  accuse  un 
malaise  général  et  une  tendance  au  refroidissement.  A mesure 
qu’on  entre  dans  la  période  algide,  les  bons  effets  de  ce  bain  se- 
ront moins  facilement  obtenus.  Quand  le  cholérique  est  atteint 
d’une  algidité  très  prononcée,  il  est  inutile  d’avoir  recours  au 
moyen  que  nous  préconisons.  Loin  d’en  retirer  des  avantages, 
on  n’en  obtiendrait  que  de  mauvais  résultats. 

Un  autre  mode  de  traitement,  excellent  mais  bien  plus  éner- 
gique que  le  bain  de  vapeur,  par  conséquent  plus  difficile  à ma- 
nier, est  le  bain  sinapisé.  Il  consiste  à plonger  le  malade  dans 
un  grand  bain  à la  température  ordinaire  et  dans  lequel  on  a 
mis  2 à 3 kilogrammes  de  farine  de  moutarde.  On  y laisse  le 
cholérique  jusqu’à  ce  que  les  bras  des  aides  soient  bien  rouges 
ou  jusqu’à  ce  que  le  patient  accuse  un  malaise  bien  prononcé. 
On  l’enlève  alors  rapidement  du  bain  et  on  le  porte  dans  son  lit 
où  on  l’entoure  de  couvertures  chaudes  et  d’une  toile  cirée. 

Ce  moyen  extrêmement  énergique  est  surtout  indiqué  quand, 
à la  suite  d’évacuations  considérables,  le  malade  est  très  affai- 
bli. quand  le  pouls  est  lent,  faible  et  irrégulier,  et  quand  la  cir- 
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culation  cutanee  paraît  entravée.  Mais  le  bain  sinapisé  ne  doit 
être  administré  que  sous  la  surveillance  immédiate  du  médecin 
et  avec  la  plus  grande  prudence.  Donné  au  moment  opportun, 
je  l’ai  vu  souvent  produire  de  véritables  résurrections. 

Semmola  (de  Naples)  insiste  sur  l’emploi  du  bain  à 38°  et  40° 
donné  pendant  10  à 15  minutes  avant  l’apparition  de  l’algidité. 

A mon  avis,  les  bains  chauds  sont  surtout  utiles  dans  les  cas  de 
choléra  léger,  ou  dans  la  convalescence,  quand  le  malade  pré- 
sente quelques  symptômes  d’excitation  nerveuse. 

Quand  le  choléra  affecte  la  forme  typhoïde,  les  affusions  froi-  ' 
des  peuvent  rendre  de  réels  services.  Mais  elles  ne  sont  utiles 
que  seulement  dans  cette  forme  de  la  maladie.  Elles  doivent 
être  faites  suivant  les  mêmes  règles  que  celles  qu’on  observe 
dans  le  typhus  abdominal.  Quelle  que  puisse  être  leur  utilité, 
que  nous  ne  nions  pas,  nous  croyons  que  leur  action  est  bien 
inférieure  à celle  du  bain  de  vapeur  et  du  bain  sinapisé. 

J’espère  avoir  démontré  qu’entre  les  mains  du  médecin  qui 
sait  bien  les  manier,  les  agents  du  traitement  externe  ne  sont 
pas  à dédaigner  et  qu’ils  peuvent  concourir  énergiquement  à la 
guérison.  Ils  n’ont,  comme  seul  inconvénient,  que  d’exiger,  je  le 
répète,  des  gardes  nombreux  et  dévoués. 

Métallothérapie.  — On  sait  que  le  docteur  Burcq  a cherché  à 
démontrer  l’efficacité  du  cuivre  contre  le  choléra.  Ce  métal  pris 
à l’intérieur  préserverait,  selon  lui,  de  la  maladie;  appliqué  à 
l’extérieur  sous  forme  de  plaques,  il  constituerait  un  agent  puis- 
sant de  guérison  de  certains  accidents.  Je  parlerai  plus  loin  de 
la  première  propriété.  Je  ne  m’occuperai  ici  que  de  la  seconde 
qui  rentre  dans  le  traitement  externe  du  choléra. 

Il  est  certain  que  des  plaques  de  cuivre  appliquées  pendant 
un  certain  temps  sur  les  membres  qui  sont  le  siège  de  crampes 
ont  assez  souvent  produit  un  bon  effet  en  diminuant  l’intensité 
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de  celles-ci  et  quelquefois  en  les  faisant  disparaître.  Mais  là  se 
borne  leur  action.  Elles  peuvent  soulager  le  malade,  mais  elles 
ne  contribuent  en  rien  à sa  guérison.  Ajoutons  que,  même  pour 
calmer  Ja  douleur  produite  par  les  crampes,  les  plaques  métal- 
liques échouent  souvent. 

On  voit  donc  à quoi  se  réduit  le  rôle  capital  que  Burcq  faisait 
jouer  au  cuivre  dans  la  guérison  du  choléra.  Nous  avons  relaté 
plus  haut  les  résultats  désastreux  produits  par  les  sels  de  cuivre 
administrés  à l’intérieur. 

Traitement  en  rapport  avec  la  nature  présumée  de  la  mala- 
die. — Nous  ne  passerons  ici  en  revue  que  les  traitements  en 
rapport  avec  les  opinions  les  plus  importantes  émises  sur  la 
nature  du  choléra.  Agir  autrement  serait  vouloir  sortir  des  limi- 
tes d’un  ouvrage  pratique  et  entrer  dans  le  domaine  de  la  fan- 
taisie. 

1°  Dès  1866,  le  docteur  Chapman  (1)  attribuait  les  accidents 
du  choléra  à Y hyperthermie  et,  par  suite,  à la  suractivité  mor- 
bide de  la  moelle  épinière  et  des  ganglions  du  grand  sympathi- 
que. Il  chercha,  en  conséquence,  à régulariser  l’innervation  en 
agissant  sur  la  moelle.  Pour  arriver  à ce  résultat,  il  applique 
sur  la  région  spinale,  pendant  la  période  algide,  un  sac  de  caout- 
chouc rempli  de  glace. 

Cet  appareil  consiste  en  un  sac  de  caoutchouc  de  60  centimè- 
tres de  longueur  et  composé  de  trois  sacs  superposés  remplis 
isolément  de  glace  pilée.  L’application  doit  être  permanente  et 
la  glace  doit  être  remplacée  quand  elle  est  fondue. 

Selon  Peter,  les  effets  produits  sont  remarquables.  Le  soula- 
. gement  est  immédiat.  Mais  il  faut  bien  avouer  que  beaucoup  de 
malades  tolèrent  difficilement  ce  traitement  et  que  quelques- 
uns  n’ont  pu  en  supporter  l’application.  Chez  ceux  qui  ont  été 

(1)  Diarrhée  et  Choléra , 2*  édition,  1866. 
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traités  complètement  selon  la  méthode  de  Chapman,  on  a noté 
une  diminution  des  vomissements,  de  la  douleur  épigastrique  et 
des  crampes.  Par  contre,  la  diarrhée  a paru  moins  influencée. 
Je  ferai  remarquer  que,  d’après  ces  expériences,  ce  serait  préci- 
sément le  symptôme  le  plus  grave,  sur  lequel  le  traitement 
aurait  le  moins  de  prise.  Douze  malades  ont  été  traités  par 
Chapman  dans  le  service  de  Peter.  Il  y a eu  10  guérisons  et 
2 morts.  Le  résultat  est  magnifique.  Peter,  dans  sa  communica- 
tion, ajoute  qu’à  l’application  de  la  glace,  il  joignait  les  auxiliai- 
res thérapeutiques  qu’il  jugeait  nécessaires.  De  plus,  la  dernière 
épidémie  cholérique  a été,  à Paris,  d’une  bénignité  excessive. 
On  voit  donc  qu’il  est  impossible  de  décider  si  la  médication  de 
Chapman  est  vraiment  utile  Ce  qui  me  porte  à croire  qu’elle  n’a 
pas  l'efficacité  que  son  auteur  lui  prête,  c’est  que,  bien  que 
venant  d’un  médecin  anglais,  elle  n’est  pas  employée  dans 
l’Inde. 

2°  Pour  Peter  (1),  comme  pour  tout  le  monde  du  reste,  le  cho- 
léra est  un  empoisonnement.  Le  poison  est  d’origine  animale  (2). 
Le  poison  cholérique  exerce  son  action  sur  le  plexus  solaire 
par  l’intermédiaire  des  nerfs  de  la  muqueuse  gastro-intestinale. 
Puis  des  réflexes  se  produisent  du  plexus  solaire  sur  la  moelle 
d’une  part  et  sur  le  grand  sympathique  de  l’autre. 

Conformément  à cette  théorie,  que  nous  n’avons  pas  à exami- 
ner, la  première  indication,  d’après  Peter,  est  de  combattre  l’ir- 
ritation générative  de  l’hypérémie  de  l’appareil  digestif  et,  de 
proche  en  proche,  du  plexus  solaire.  La  médication  la  plus 
active  consiste,  pour  lui,  dans  l’emploi  des  révulsifs  et  spéciale- 
ment d’un  vésicatoire  au  creux  épigastrique. 

Je  ne  peux  que  répéter  ici  ce  que  j’ai  dit  plus  haut  au  sujet 
des  vésicatoires.  Dans  la  majorité  des  cas,  c’est  un  agent  infi- 

(1)  Académie  de  Médecine , séance  du  15  septembre  1885. 

(2)  Hypothèse  toute  gratuite. 
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dèle  et  dangereux.  Infidèle,  car  son  action  est  relativement  lente 
et  l’on  sait  avec  quelle  rapidité  marche  le  choléra  dans  l’Inde  et, 
en  Europe,  dans  les  épidémies  graves.  Dangereux,  en  ce  qu'il 
peut  avoir  sur  les  reins  une  action  funeste. 

Les  autres  moyens  employés  par  Peter  sont  ceux  dont  usent 
la  généralité  des  médecins. 

Peter  s’est  servi  également  de  l’électricité  sous  forme  de  cou- 
rants continus,  toujours  dans  le  but  de  combattre  l’irritation  du 
plexus  solaire,  du  grand  symphatique  et  de  la  moelle.  Il  appli- 
que un  pôle  à la  région  épigastrique  et  l’autre  sur  la  colonne 
vertébrale,  au  niveau  de  la  région  lombaire  ou  cervicale.  La 
durée  de  l’application  varie  de  trois  quarts  d’heure  à une  heure, 
trois  fois  par  jour.  L’intensité  du  courant  est  généralement  de 
15  milliampères. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  le  hoquet  et  les  vomisse- 
ments ont  cessé  instantanément.  Malheureusement  ils  reparais- 
saient dès  qu’on  cessait  l’électrisation,  ce  qui  fait  que  le  traite- 
ment indiqué  par  Peter  n’a,  en  somme,  que  peu  d’action  sur  la 
maladie. 

3°  Dès  la  première  apparition  du  choléra  en  Europe,  quelques 
médecins  avaient  pensé  que  la  cause  de  la  maladie  était  un 
parasite.  De  nos  jours,  cette  idée  a rallié  le  plus  grand  nombre 
des  auteurs  et  les  recherches  récentes  de  Koch  ont  excité  le 
plus  vif  intérêt.  Je  n’ai  pas  à m’occuper  ici  de  la  théorie  du  pro- 
fesseur allemand  que  j’ai  examinée  plus  haut.  Tout  ce  qu’on 
peut  dire,  c’est  que  la  médication  parasiticide  a échoué  complè- 
tement. 

Elle  avait  déjà  été  employée  sans  succès,  il  y a bien  longtemps. 
De  nos  jours  elle  a été  reprise  par  Bouchard  (1),  avec  toute  la 
précision  et  tout  le  soin  désirables.  Sur  44  cholériques  traités 


(1)  Congrès  de  Grenoble,  1885. 
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antiseptiquement  par  l’iodoforme  et  la  naphthaline,  il  y eut 
29  décès.  Soit  une  mortalité  de  66  p.  100. 

On  a également  employé  en  solution  . 

Iodoforme 1 gr.  50 

Teint,  éthérée  de  valériane 10  grammes 

Laudanum  de  Sydenham ) — 

Alcool,  de  mélisse | aa  6 Sommes 

Essence  de  menthe X gouttes 

A la  dose  de  25  à 30  gouttes  dans  une  cuillerée  à soupe  d'eau  sucrée. 

Que  dire,  après  cela,  du  salicylate  de  Bismuth  préconisé  par 
Vulpian  et  de  V éther  soufré  conseillé  par  Vial  (de  Marseille)  ? Le 
premier  agit  comme  absorbant  et  comme  antizymotique.  Dans 
le  choléra  vrai , sa  première  propriété  doit  être  regardée  comme 
à peu  près  nulle  et,  à mon  avis,  il  en  est  ainsi  de  la  seconde, 
car  je  n’ai  trouvé. nulle  part  une  preuve  sérieuse  des  services 
rendus  par  le  remède. 

L’éther  soufré  a aussi  une  double  action  : antizymotique  et 
excitante.  La  seconde  est  certaine,  ce  qui  fait  que  le  médicament 
a une  utilité  évidente . La  première  propriété  est  moins  bien  prou- 
vée. Aucune  statistique  sérieuse  n’a  démontré  que  l’éther  soufré 
fût  plus  utile  que  l’éther  simple.  Néanmoins  c’est  un  remède  à 
essayer. 

4°  D’après  le  docteur  Drouet,  dans  le  choléra,  les  centres  ner- 
veux de  la  vie  organique  sont  dans  un  état  d’éréthisme  intense. 
Pour  combattre  la  maladie,  il  propose  les  badigeonnages  sur  le 
ventre  avec  le  collodion.  On  en  fait  un  par  heure  (le  badigeon 
précédent  étant  toujours  enlevé).  Les  premiers  badigeons  sont 
faits  avec  le  collodion  non  riciné,  le  dernier  avec  du  collodion 
riciné.  Un  seul  badigeon  guérit  toujours  la  diarrhée  prémoni- 
toire (!)  et  le  plus  souvent  le  choléra  algide  d’intensité  moyenne  (!  !). 

Pour  Drouet  le  collodion  agit  en  pinçant  et  irritant  les  nerfs  de 
la  sensibilité  générale,  et,  dans  le  cas  actuel,  les  nerfs  sensibles 
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de  la  peau  du  ventre.  Ces  nerfs  centripètes  portent  l’irritation 
du  collodion  sur  les  centres  nerveux  de  la  vie  organique.  De  la 
rencontre  de  ces  deux  irritations  résulte  un  arrêt  par  interférence 
nerveuse,  d’où  la  cessation  instantanée  des  vomissements  et  du 
courant  exosmotique. 

Cette  théorie  est  absolument  hypothétique  et  les  résultats 
annoncés  sont  tellement  en  dehors  de  tout  ce  que  l’on  connaît 
qu’on  ne  saurait  trop  être  en  défiance.  Pour  moi,  je  crois  que  le 
traitement  du  docteur  Drouet  n’a  pas  la  moindre  valeur. 

5°  Les  évacuations  cholériques  enlèvent  le  sérum  du  sang  et 
font  ainsi  perdre  à l’économie  une  grande  quantité  des  sels 
indispensables  à la  vie.  Le  traitement  que  nous  allons  faire  con- 
naître était  donc  tout  indiqué.  Le  docteur  Nicholson  (de  Madras) 
le  recommande  vivement  et  son  opinion,  vu  son  immense  expé- 
rience, doit  être  tenue  en  sérieuse  considération. 

Dès  que  surviennent  le  refroidissement  et  la  suppression  de 
l’urine,  il  suspend  toute  médication  opiacée  (à  laquelle,  du  reste, 
il  a presque  entièrement  renoncé  dans  ces  derniers  temps)  et  il 
donne  les  sels  suivants  : chlorure  de  sodium,  phosphate  de  soude, 
bicarbonate  de  potasse,  ââ  1 gramme  dans  30  grammes  d’eau, 
qu’il  fait  prendre  chaque  quart  d’heure  jusqu’à  ce  que  le  ma- 
lade les  garde.  Il  les  donne  alors  de  demi-heure  en  demi-heure 
jusqu’à  amélioration.  Concurremment,  il  emploie  les  frictions  et 
les  sinapismes. 

Il  est  regrettable,  à mon  avis,  qu’un  traitement  qu'un  médecin 
aussi  expérimenté  que  le  docteur  Nicholson  affirme  donner  des 
résultats  satisfaisants  n’ait  pas  été  essayé  en  France.  Je  n’ai  pas 
pu  en  faire  usage  dans  l’Inde  et  je  le  regrette,  car  j’aurais  pu 
me  prononcer  sur  sa  valeur  réelle. 

6°  Je  n’insisterai  pas  sur  la  médication  qui,  ne  voyant  dans  le 
choléra  que  la  perte  considérable  d’eau  subie  par  le  malade,  a 
pensé  guérir  la  maladie  en  faisant  ingurgiter  des  quantités 
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énormes  d’eau  aux  cholériques.  Il  paraît  que  Gravier,  dans 
l’Inde,  en  1877,  obtenait  ainsi  de  très  beaux  résultats.  Ce  traite- 
ment a été  expérimenté  quelquefois,  mais  on  a été  forcé  d’y 
renoncer.  La  plupart  des  médecins  anglais,  entre  autres  le  doc- 
teur Nicholson,  prescrivent  d’une  façon  absolue  l’abstention  de 
liquides  dans  le  choléra.  C’est  être  trop  radical.  Je  crois  qu’on 
peut,  sans  inconvénient,  donner  aux  malades  des  boissons  en 
petite  quantité  à la  fois. 

Traitement  de  la  convalescence.  — Une  fois  la  période  aiguë  du 
choléra  terminée,  quand  le  malade  entre  en  convalescence,  tout 
danger  n’est  pas  encore  écarté.  La  convalescence  peut  se  faire 
de  deux  façons:  1°  elle  peut  être  normale,  2°  elle  peut  être  anor- 
male, c’est-à-dire  traversée  par  des  accidents  plus  ou  moins 
graves. 

La  convalescence  peut  même  s’arrêter  brusquement  et  être 
remplacée  par  une  rechute  de  la  maladie. 

Dans  le  premier  cas,  le  traitement  consiste  tout  entier  dans  la 
stricte  observation  des  règles  de  l’hygiène,  surtout  pour  ce  qui 
regarde  l’alimentation.  Il  faut  se  souvenir,  en  effet,  que  l’indi- 
vidu échappé  au  choléra  conserve  pendant  un  temps  souvent 
fort  long  une  susceptibilité  exagérée  du  système  digestif.  Le 
malade  sera  donc  maintenu  dans  la  plus  grande  tranquillité.  La 
chambre  sera  largement  ventilée.  Pendant  quelques  jours,  le 
convalescent  ne  prendra  pour  toute  nourriture  que  du  bouillon 
soigneusement  dégraissé  par  un  filtrage  sur  du  papier  de  soie, 
ou,  mieux  encore,  du  thé  de  bœuf  (1). 

Au  bout  de  quelques  jours,  on  pourra  ajouter  un  peu  d’eau 
albumineuse  au  régime  et,  au  besoin,  60  à 80  grammes  de  jus 

(1)  Bœuf  maigre  et  sans  os,  500  grammes.  Hachez  menu,  mettez  dans  500  gram- 
mes d’eau  froide,  laissez  bouillir  cinq  minutes.  Passez  sur  un  linge  fin. 
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de  viande.  L’alimentation  ne  sera  augmentée  que  très  graduel- 
lement. 

Dans  la  convalescence  anormale,  on  peut  avoir  à lutter  contre 
différents  symptômes.  Les  moins  graves  sont  une  faiblesse  ex- 
cessive et  un  abattement  profond.  Dans  ce  cas,  on  se  trouvera 
bien  de  l’emploi  modéré  et  surveillé  des  excitants,  entre  autres 
de  l’alcool  à petites  doses.  Des  frictions  avec  un  liquide  aroma- 
tique seront  aussi  indiquées. 

Chez  d’autres  malades  (fait  assez  fréquent),  l’estomac  reste 
longtemps  intolérant  et  supporte  difficilement  l’alimentation  la 
plus  légère. 

Le  convalescent  a des  éructations,  des  nausées  et  quelquefois 
des  vomissements  aussitôt  qu’il  a pris  quelque  aliment,  même 
liquide.  C’est  alors  le  triomphe  de  l’opium.  La  préparation  que 
je  préfère  est  encore  l’élixir  parégorique  ou  la  chlorodyne.  On 
peut  aussi  employer  les  gouttes  noires  anglaises  à la  dose  de  3 
à 4 avant  le  repas.  Le  vin  de  Champagne  coupé  d’eau  constitue 
une  boisson  agréable  qui  est  en  général  bien  supportée. 

Dans  des  cas  plus  sérieux  qui  doivent  tenir  le  médecin  en 
éveil,  il  persiste  une  diarrhée  plus  ou  moins  forte.  Celle-ci  peut 
s’arrêter  spontanément  pendant  quelque  temps,  mais  elle  repa- 
raît dès  que  le  malade  prend  un  peu  de  nourriture.  L’opium  est 
encore  indiqué  dans  cette  occasion.  On  pourra  y joindre  avec 
avantage  les  absorbants.  Comme  boisson,  on  donnera  des  infu- 
sions aromatiques.  On  pourra  avoir  recours  aux  pratiques  hy- 
drothérapiques, entre  autres  aux  bains  de  vapeur.  Mais  c’est 
surtout  dans  les  cas  semblables  qu’il  faut  surveiller  l’alimenta- 
tion. Au  besoin,  il  sera  utile  de  faire  observer  une  diète  absolue 
pendant  24  ou  36  heures.  On  pourrait  être  tenté  d’employer  le 
nitrate  d’argent  en  pilules  à la  dose  de  5 à 15  centigrammes.  J’a- 
voue n’en  avoir  pas  obtenu  de  résultats  bien  satisfaisants. 

Enfin,  dans  les  cas  défavorables,  on  peut  avoir  une  rechute 
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complète.  Celle-ci  peut  arriver  après  quelques  jours  de  diarrhée 
plus  ou  moins  forte.  Elle  peut  survenir  aussi  en  pleine  conva- 
lescence, sans  qu’aucune  imprudence  ait  été  commise.  Quand 
elle  se  produit  dans  ces  circonstances,  elle  est  généralement  au- 
dessus  des  ressources  de  l’art.  Dans  tous  les  cas,  on  n’a  qu’à 
revenir  aux  moyens  précédemment  employés. 

Résumé.  — Il  est  bien  entendu  qu’il  est  impossible  de  formu- 
ler un  traitement  applicable  à tous  les  cas.  Cette  prétention, 
trop  commune  chez  les  auteurs  qui  croient  posséder  un  mode  de 
traitement  infaillible  n’est  pas  la  nôtre.  J’ai  vu  trop  de  choléri- 
ques vrais  pour  croire  aux  miracles  annoncés  quelquefois  de 
bonne  foi,  le  plus  souvent  dans  un  but  intéressé.  Je  me  conten- 
terai donc  de  résumer  en  quelques  mots  le  traitement  que  je 
crois  applicable  à la  majorité  des  cas. 

J’insiste  beaucoup  sur  l’utilité  du  traitement  externe,  qui,  je  le 
répète,  donne  d’excellents  résultats  quand  il  est  manié  par  des 
mains  exercées. 

1°  Période  prémonitoire.  — Quand  elle  existe,  ce  qui  est  loin 
d’ètre  la  règle,  dans  l’Inde,  il  faut  employer  l’opium,  les  absor- 
bants et  les  infusions  aromatiques.  Le  malade  sera  maintenu  à 
la  diète  absolue. 

2°  Période  des  évacuations.  — Tout  à fait  au  début,  on  peut 
faire  usage  avec  prudence  de  l’opium.  Infusions  aromatiques. 
Excitants  diffusibles.  Boissons  alcooliques,  en  en  surveillant  les 
effets.  Recourir  en  même  temps  au  traitement  externe,  surtout 
aux  bains  de  vapeur.  On  fera  bien  en  même  temps  d’employer 
le  traitement  du  docteur  Nicholson. 

3°  Période  d'algiditè.  — Si,  malgré  tous  les  efforts,  cette  pé- 
riode apparaît,  insister  de  plus  en  plus  sur  le  traitement  externe 
(massage,  frictions,  bains  sinapisés).  J’insiste  à dessein  sur  ce 
dernier  moyen.  Injections  sous-cutanées  d’éther.  Inhalations 
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d’oxygène.  Injections  salines  sous-cutanées  qui  sont  bien  préfé- 
rables aux  injections  intra-veineuses.  L’efficacité  de  celles-ci  n’est 
pas  absolument  démontrée. 

4°  Période  de  réaction.  — Quand  elle  est  franche  et  modérée, 
se  borner  à l’expectation.  Quand  il  y a des  accidents  congestifs, 
mettre  5 à 6 sangsues  au  creux  épigastrique  ou  aux  apophyses 
mastoïdes,  suivant  que  les  accidents  congestifs  se  montrent  du 
côté  de  l’estomac  ou  du  cerveau.  En  cas  de  congestion  pulmo- 
naire, ventouses  sèches  en  grand  nombre  sur  la  poitrine.  Les 
renouveler  plusieurs  fois  par  jour.  Diète  absolue.  Peu  de  bois- 
sons, les  donner  en  petite  quantité  à la  fois. 

Tel  est  le  traitement  que  j’ai  vu  réussir  dans  beaucoup  de  cas. 
Je  ne  me  dissimule  pas  qu’avec  lui  on  lutte  seulement  contre 
les  symptômes,  et  non  contre  la  nature  de  la  maladie.  Malheu- 
reusement, quoi  qu’on  en  ait  dit,  je  persiste  à croire  que  celle-ci 
est  encore  peu  et  même  pas  connue , et  je  pense  qu’il  vaut 
mieux  se  contenter  d’un  traitement  empirique  qui  donne  des 
résultats  à peu  près  satisfaisants,  que  d’un  traitement  théorique 
qui  ne  procure  le  plus  souvent  que  des  déboires.  La  conduite 
que  je  conseille  de  tenir  est  celle  que  suivent  les  médecins  an- 
glais dans  l’Inde  et  la  grande  expérience  qu’ils  ont  de  la  maladie 
doit  donner  un  certain  poids  à leur  manière  de  faire. 

11.  — Prophylaxie. 

La  prophylaxie  du  choléra  est  aujourd’hui  bien  connue  et 
cette  affection  est  une  de  celles  contre  le  développement  de  la- 
quelle l’homme  est  le  mieux  armé.  Cette  affirmation  peut  sembler 
un  paradoxe,  mais  l’opinion  que  j’émets  est  celle  des  médecins 
anglais  exerçant  dans  l’Inde  et  toutes  les  observations  que  j’ai 
faites  m’ont  convaincu  qu’ils  avaient  raison.  La  prophylaxie  du 
choléra  comprend  deux  parties  distinctes  : 1°  empêcher  le  déve- 
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loppement  de  la  maladie  dans  son  pays  d’origine  ou  du  moins  le 
réduire  à son  minimum  ; 2°  un  pays  étant  envahi  par  le  choléra, 
empêcher  les  régions  indemnes  d’être  contaminées. 

La  première  partie  du  programme  a été  résolue  d’une  façon 
remarquable  parles  Anglais  dans  l’Inde.  Certainement  le  choléra 
n’a  pas  encore  disparu  de  ce  pays,  mais  quelle  différence  avec 
ce  qu’on  observait  autrefois,  surtout  dans  les  grandes  villes!  Les 
limites  de  cet  ouvrage  m’empêchent  de  traiter  le  sujet  d’une 
façon  trop  étendue.  Je  renvoie  le  lecteur  qui  désirerait  avoir  des 
détails  plus  complets  à une  brochure  que  j’ai  publiée  sur  ce 
sujet  (1).  Je  me  contenterai  de  donner  un  aperçu  des  procédés 
anglais.  11  est  regrettable,  à mon  avis,  que  les  résultats  obtenus 
à Calcutta  et  les  moyens  qu’on  a employés  pour  y arriver  ne 
soient  pas  plus  connus  en  France.  On  aurait  évité  ainsi  bien 
des  discussions  inutiles. 

Les  médecins  anglais,  obéissant  à l’esprit  pratique  de  leur 
nation,  sont  partis  d’un  tout  autre  principe  que  les  médecins 
européens.  Ils  ont  fait  table  rase  de  toutes  les  théories  qu’un 
jour  voit  naître  et  qui,  le  lendemain,  tombent  dans  l’oubli.  Ils 
ont  préféré,  avec  raison,  ne  s’appuyer  que  sur  des  faits  sanc- 
tionnés par  une  longue  expérience.  On  a vu,  plus  haut,  les  ma- 
gnifiques résullats  obtenus  à Calcutta  par  la  distribution  d’eau 
filtrée.  Les  Anglais  ont  complété  leur  œuvre  en  éloignant  de  la 
ville  toutes  les  usines  insalubres,  sans  qu’il  y ait  eu  besoin  pour 
cela  d’enquêtes  et  de  commissions  qui  ne  tranchent  aucune 
question.  Sans  tenir  compte  du  profit  qu’on  peut  tirer  des  détri- 
tus et  des  ordures  de  toute  sorte,  ils  ont  installé  autour  de  Cal- 
cutta un  chemin  de  fer  spécialement  destiné  à l’enlèvement  des 
ordures,  qui  sont  transportées  à une  distance  suffisante  de  la 
ville.  Par  ces  simples  mesures  strictement  appliquées,  par  l’aé- 
ration de  la  cité,  la  mortalité  cholérique  a diminué  dans  des  pro- 
(1)  Chez  G.  Steinheil,  éditeur.  Paris,  1884. 
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portions  considérables,  surtout  chez  les  Européens,  où  elle  est, 
pour  ainsi  dire,  nulle.  En  effet,  ces  derniers,  à moins  d’impru- 
dence de  leur  part,  sont  à peu  près  à l’abri  du  choléra  à Calcutta. 

Il  est  plus  difficile  de  résoudre  la  deuxième  partie  du  pro- 
gramme. On  a bien  proposé  pour  cela  les  quarantaines,  celles-ci 
pouvant  être  terrestres  ou  maritimes.  Je  ne  dirai  rien  des  pre- 
mières. On  en  a enfin  reconnu  l’absurdité  et  l’inefficacité  com- 
plètes. Les  secondes  supportent  mieux  la  discussion.  Cependant 
les  Anglais  y ont  renoncé  et  je  ne  peux  me  résoudre  à trouver 
qu’ils  ont  tort.  J’ai  été  très  partisan  des  quarantaines  maritimes. 
Je  ne  le  suis  plus  maintenant  et  je  vais  en  donner  la  raison. 

Séparons  d’abord  nettement  la  théorie  de  la  pratique.  Théori- 
quement, les  quarantaines  maritimes  sont  excellentes.  Mais, 
dans  la  pratique,  il  en  est  tout  autrement.  Si  on  pouvait,  ou  si 
on  voulait  faire  observer  les  quarantaines  avec  toute  la  rigueur 
nécessaire,  si  des  peines  d’une  gravité  excessive  étaient  pronon- 
cées et  appliquées  à tous  ceux  qui,  par  leur  incurie  ou  leur  igno- 
rance, introduiraient  dans  le  port  des  navires  infectés,  alors, 
mais  seulement  alors,  on  pourrait  trouver  dans  les  quarantai- 
nes un  remède  prophylactique  sérieux. 

Mais,  dans  la  pratique,  aucune  des  conditions  que  nous  venons 
de  signaler  n’est  remplie.  En  outre,  le  médecin  n’a  pas  chez 
nous  une  indépendance  suffisante  pour  faire  prendre  les  mesu- 
res sanitaires  efficaces*  Qu’on  soit  bien  convaincu  que,  tant  que 
l’administration  pourra  imposer  ses  volontés  et  ses  fantaisies 
aux  médecins  dont  elle  tient  l’avenir  entre  les  mains,  il  sera 
presque  impossible  de  faire  exécuter  des  quarantaines  sérieu- 
ses. 

Il  faut  encore  compter  avec  la  négligence.  Récemment  encore, 
des  navires  partaient  de  Cochinchine  et  du  Tonkin  avec  des  sol- 
dats convalescents  de  choléra.  Ce  n’est  pas  ainsi  qu’agissent  les 
Anglais,  qui  prennent  au  contraire  toutes  les  précautions  pour 
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n’embarquer  dans  les  pays  contaminés  que  des  hommes  en  par- 
fait état  de  santé. 

Sans  rejeter  les  quarantaines  qui,  nous  le  répétons,  sont  bon- 
nes en  théorie,  il  est  bon  de  ne  pas  trop  compter  sur  leur  effi- 
cacité, vu  la  difficulté  de  les  faire  observer  dans  toute  leur 
rigueur. 

Quant  à la  prophylaxie  du  choléra  dans  un  pays  infecté,  elle 
se  résume  en  une  seule  expression  : propreté  absolue.  Il  est 
inutile  de  répéter  ici  tout  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  au 
sujet  de  Finfluence  de  l’eau,  de  la  nourriture  et  des  excès  sur  le 
développement  du  choléra . A peine  est-il  besoin  de  dire  ce  qu’on 
doit  faire  lorsqu’un  cas  de  choléra  a éclaté  pour  tâcher  d’éviter 
la  propagation  de  la  maladie.  Tout  le  monde  sait  quelle  impor- 
tance capitale  a la  désinfection  absolue  de  tout  ce  qui  émane  du 
malade.  En  obéissant  rigoureusement  à cette  prescription,  on 
réduira  dans  la  mesure  du  possible  les  chances  de  contagion. 

Je  ne  dirai  rien  des  étranges  résultats  obtenus  par  le  docteur 
Ferran  qui  prétendait,  avec  ses  inoculations,  mettre  à coup  sûr 
à l’abri  du  choléra,  A priori , on  pouvait  prédire  ce  qui  est  arrivé, 
parce  que  le  choléra  ne  se  comporte  pas  comme  beaucoup  d’au- 
tres maladies  infectieuses,  la  fièvre  jaune,  par  exemple.  Celle-ci, 
en  effet,  ne  récidive  pas  et  Findividu  qui  en  a été  atteint  peut 
être  considéré  comme  à l’abri  de  toute  nouvelle  attaque.  Au 
contraire,  le  choléra  peut  très  bien  frapper  plusieurs  fois  le 
même  individu.  Je  dirai  même,  si  j’en  crois  ma  propre  expé- 
rience, qu’on  est  d’autant  plus  apte  à avoir  le  choléra  qu’on  en 
a été  atteint  une  première  fois.  Chauveau,  il  est  vrai,  prétend 
qu’une  première  attaque  de  choléra  semble  préserver  pendant 
un  certain  temps,  les  récidives  étant,  d’après  lui,  exceptionnelles 
dans  une  même  épidémie  (Congrès  de  Grenoble).  C’est  là-dessus 
qu’il  s’appuie  pour  admettre  qu’il  est  rationnel  de  chercher  à 
créer  l’immunité  au  moyen  d’inoculations  préventives,  Je  crois 
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cette  opinion  inexacte.  Elle  n’est  pas  conforme,  en  tous  cas,  à 
ce  qu’on  observe  dans  l’Inde. 

En  effet,  à Agra,  en  1884,  plus  de  la  moitié  des  malades  qui 
avaient  eu  précédemment  le  choléra  succomba  (l).Ala  prison  d’A- 
gra,  Murray,  dans  l’espace  de  cinq  ans,  eut  à soigner  1196  cho- 
lériques, 63  en  étaient  à leur  deuxième  attaque  de  choléra  et  3 
à leur  troisième  (2). 

Enfin,  d’après  Gibier  et  van  Ermengen,  voici  les  résultats 
obtenus  avec  les  inoculations.  Une  série  de  20  cobayes  reçut 
en  injection  sous-cutanée  2 centimètres  cubes  de  culture  viru- 
lente de  bacilles  de  Koch.  Trois  semaines  après,  les  accidents 
qu’elle  avait  produits  ayant  disparu,  ils  ont  injecté  à ces  ani- 
maux du  liquide  de  culture  dans  l’estomac,  par  les  voies  natu- 
relles, et  dans  le  duodénum  après  incision  de  l’abdomen.  Les 
animaux  sont  morts  avec  tous  les  symptômes  du  choléra.  On  a 
trouvé  dans  les  liquides  intestinaux  une  quantité  considérable 
de  bacilles  caractéristiques.  L’immunité  conférée  par  l’inocula- 
tion étant  nulle  pour  les  cobayes  qui  prennent  difficilement  le 
choléra,  n’est-on  pas  en  droit  de  conclure  qu’il  doit  en  être  de 
même  pour  l’homme  (3)  ? 

Tout  récemment,  le  Dr  Gamaleïa  (d’Odessa),  a cru  avoir  décou- 
vert la  vaccination  préventive  du  choléra  (4).  11  prétend  conférer 
l’immunité  aux  animaux  en  expérience  sans  danger  et  sans  excep- 
tion. Bien  que  cette  communication  ait  été  accueillie  avec  faveur, 
présentée  qu’elle  était  par  Pasteur,  je  ne  peux  m’empêcher  de 
craindre  que  les  résultats  obtenus  par  M.  Gamaleïa  ne  soient  pas 
confirmés  par  la  pratique.  Rien  ne  prouve,  selon  moi,  que  les 
animaux  qu’il  dit  avoir  succombé  au  choléra  soient  morts  de 


(1)  Medical  Times,  1885,  T.  II,  p.  192. 

(2)  British  Medical  journal,  1885,  T.  II,  p.  354. 

(3)  Académie  des  sciences , 17  août  1885. 

(4)  Académie  des  sciences,  20  août  1888. 
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cette  maladie.  Le  seul  moyen  de  savoir  si  M.  Gamaleïa  a réussi 
dans  ses  efforts  serait  d’expérimenter  sa  méthode  de  vaccination 
dans  l’Inde.  Pour  les  raisons  que  j’ai  données  plus  haut,  je  serais 
fort  surpris  si  la  vaccination  cholérique  préconisée  parM.  Gama- 
leïa produisait  des  résultats  satisfaisants. 


FIÈVRE  JAUNE 


I I 


§ 1.  — Généralités. 

Synonymie.  — Vomito  negro  ; vomito  prieto  ; typhus  icterode  ; 
typhus  arnaril  ; fièvre  gastrique  ; fièvre  ataxo-adynamique  ; pes- 
tilence hémogastrique  ; febris  ardens  biliosa  (Tyne)  ; Kendal’s 
fever  (Hughes)  ; mal  de  Siam  ; yellow  fever. 

Définition.  — Il  est  aussi  difficile  de  donner  une  définition  de 
la  fièvre  jaune  que  d’en  trouver  une  satisfaisante  pour  toutes 
les  grandes  endémies  des  pays  chauds.  Une  des  moins  défec- 
tueuses est  encore  celle  d’Aitken,  qui  définit  ainsi  la  maladie 
que  nous  allons  étudier:  fièvre  spécifique  à type  continu,  se 
présentant,  règle  générale,  une  fois  dans  la  vie,  se  propageant 
par  contagion.  Elle  est  accompagnée  de  jaunisse  des  conjonc- 
tives et  de  la  peau,  de  délire,  de  suppression  d’urine,  de  vomisse- 
ments et  de  selles  noires,  d’un  pouls  lent  et  parfois  intermittent. 
Elle  est  restreinte  à des  limites  géographiques  bien  définies. 

Aperçu  historique.  — La  fièvre  jaune  était  complètement 
inconnue  en  Europe  avant  la  découverte  de  l’Amérique.  D’après 
Donnet,  en  effet,  il  n’est  pas  du  tout  prouvé  que  la  peste  jaune 
qui,  sous  le  règne  d’Oswy  (664  ap.  J.-C.)  ravagea  l’Irlande  et  la 
Grande-Bretagne,  fût  la  fièvre  jaune.  De  même  la  peste  d’Athè- 
nes, (430  av.  J. -G.)  qu’on  a cru  identique  avec  la  fièvre  jaune, 
n’était  que  la  peste  ordinaire.  Les  premières  notions  sur  la 
maladie  ne  datent  que  du  milieu  du  xviie  siècle,  Le  père  Duter- 
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tre  la  signale  aux  Antilles  en  1635.  J. -F.  da  Rosaafait  son  traité 
sur  le  vomito  en  1687.  Avant  1740,  la  maladie  était  inconnue  à 
Guyaquil.  En  1647,  elle  apparaît  à la  Barbade  ; en  1699,  à Phila- 
delphie (La  Roche).  En  1690,  elle  est  apportée  à Saint-Dominique 
par  Y Oriflamme  qui  venait  de  Siam,  mais  avait  touché  au  Brésil. 
En  1693,  elle  apparaît  dans  les  États-Unis  à Boston,  en  1699,  à 
Charleston  et  à Philadelphie,  en  1765  à Pensacola  et  à Mobile. 
Au  dix-huitième  siècle,  la  fièvre  jaune  fit  son  apparition  sur  les 
côtes  occidentales  de  l’Amérique  et  elle  s’étendit  au  Pacifique  et 
même  à Madagascar.  Au  commencement  du  dix-neuvième  siècle, 
elle  pénétra  plus  avant  dans  l’Amérique  du  Nord  où  elle  attei- 
gnit le  47o  latitude  Nord.  En  1725,  Clavigero  prétend  qu’elle 
était  inconnue  au  Mexique  (1). 

De  même  Creighton  affirme  que,  plus  d’un  siècle  après  la  con- 
quête de  l’Amérique  par  les  Espagnols  et  plusieurs  années  après 
la  colonisation  de  ce  pays  par  les  Anglais  et  les  Français,  la 
fièvre  jaune  était  inconnue.  Elle  se  montra  pour  la  première 
fois  à Rio,  d’après  Creighton,  en  1849  (2).  Par  contre,  Jones  pré- 
tend que  la  fièvre  jaune  est  la  même  maladie  que  celle  qui  fut 
appelée  Matlozahnalt  par  les  Mexicains.  Celle-ci  ravagea  les  vil- 
les des  Toltees  au  onzième  siècle  et  contraignit  les  habitants 
d’abandonner  Mexico.  Elle  envahit  les  cités  du  Centre  Amérique 
et  atteignit  la  côte  de  l’Atlantique  en  1618.  Mais  Humboldt  ne 
partage  pas  l’avis  de  Jones.  Pour  lui,  la  maladie  connue  sous  le 
nom  de  Matlozahnalt  est  distincte  de  la  fièvre  jaune  et  spéciale 
aux  aborigènes  de  l’Amérique.  En  efiet  elle  ne  se  développe 
jamais  sur  les  individus  de  race  caucasienne. 

La  première  apparition  de  la  maladie  en  Europe  eut  lieu  à 
Lisbonne  en  1723.  Les  principales  épidémies  furent  celles  de 
Philadelphie  (1793),  de  Cadix  (1800-1802),  de  Saint-Domingue 

(1)  Velasquez,  thèse  de  Paris. 

(2)  Brilish  Medical  Association , 1883. 
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(1801),  de  Barcelone  (1822),  de  Gibraltar  (1828),  de  Lisbonne 
(1857),  du  Mexique  (1862),  du  Sénégal  (1878). 

Distribution  géographique.  — La  fièvre  jaune  se  développe 
spontanément  entre  les  deux  tropiques.  Quand  elle  remonte  plus 
haut,  c’est  qu’elle  a été  importée.  On  a constaté  sa  présence  à 
Québec  par  46°  lat.  N.  ; mais  elle  n’a  jamais  dépassé  Montevideo, 
situé  par  35°  lat.  S.  Elle  ne  dépasse  pas  en  longitude  le  8e  degré 
long.  E.  et  le  92°  long.  O.  Mais  son  véritable  pays,  celui  où  on  l’ob- 
serve constamment  à l’état  endémique,  est  le  continent  améri- 
cain, depuis  la  Floride  jusqu’à  Bahia  ou,  d’une  façon  plus  précise, 
le  golfe  du  Mexique,  les  Antilles,  le  Venezuela,  la  Guyane.  Elle 
est  endémique  à Cuba,  àVera-Cruz,  Colon,  Carthagène,  Panama 
et  Maracaïbo. 

On  a beaucoup  agité  la  question  de  savoir  si  la  maladie  était 
endémique  au  Brésil.  Cette  question  doit  être  aujourd’hui  résolue 
par  l’affirmative.  D’après  Ramos  Silva  (1),  la  fièvre  jaune  ne 
serait  pas  endémique  au  Brésil  comme  dans  le  golfe  du  Mexique 
et  aux  grandes  Antilles  ; mais,  une  fois  introduite  dans  ce  pays, 
elle  y dure  plusieurs  armées  avec  des  rémissions.  C’est-à-dire 
qu’elle  est  plus  forte  d’octobre  à avril  (saison  chaude)  et  plus 
faible  pendant  la  saison  fraîche,  et  ainsi  de  suite  pendant  quatre 
ou  cinq  ans.  On  conviendra  que,  au  point  de  vue  pratique,  une 
maladie  qui  affecte  au  Brésil  une  telle  marche  et  une  durée  aussi 
prolongée,  alors  surtout  que  l’importation  peut  se  faire  à peu 
près  librement,  une  telle  maladie,  disons-nous,  peut  sans  exa- 
gération être  considérée  comme  endémique  au  Brésil.  La  mala- 
die est  endémique  à la  Havane. 

Du  reste,  Dutroulau  (2)  avait  déjà  fait  observer  qu’aux  Antil- 
les, la  fièvre  jaune,  une  fois  déclarée,  durait  plusieurs  années 


(1)  Académie  de  médecine , 24  janvier  1874. 

(2)  Maladies  des  Européens  dans  les  pays  chauds. 
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avec  des  rémissions  très  marquées  pendant  certains  mois  de 
l’année.  Nous  pourrions  citer  un  fait  qui  viendrait  à l’appui  de 
cette  opinion.  Au  Sénégal,  après  la  terrible  épidémie  de  1878,  on 
observa  des  cas  de  fièvre  jaune  en  1879,  en  1880,  et  l’épidémie 
reparut  en  1881. 

La  fièvre  jaune  est  probablement  endémique  dans  les  établis- 
sements européens  qui  se  trouvent  au  sud  du  Sénégal. 


§ 2.  — Étiologie. 

La  cause  qui  produit  la  fièvre  jaune  nous  est  aussi  inconnue 
que  celle  qui  donne  naissance  au  choléra.  Tout  ce  qu’on  a dit  au 
sujet  de  cette  cause  est  absolument  hypothétique,  et  même  ces 
hypothèses  sont  souvent  très  peu  d’accord  avec  l’observation  des 
faits.  Considérer  comme  facteur  étiologique  delà  fièvre  jaune  la 
nature  du  sol,  la  constitution  physique  de  celui-ci,  est  une  opi- 
nion qui  ne  peut  se  soutenir.  Beaucoup  de  contrées  tropicales 
possèdent  cette  constitution  ; dans  un  très  grand  nombre  d’entre 
elles,  on  trouve  réunies  au  plus  haut  degré  toutes  les  conditions 
nécessaires  à l’éclosion  et  au  développement  de  la  fièvre  jaune, 
et  cependant  cette  maladie  ne  s’y  montre  pas. 

Comme  je  le  disais  pour  le  choléra,  je  trouve  que  toutes  les 
théories  destinées  à expliquer  la  naissance  delà  fièvre  jaune  sont 
d’une  utilité  pratique  très  contestable,  jusqu’à  présent  du  moins. 
Je  pense  donc  qu’il  vaut  beaucoup  mieux  étudier  avec  soin  les 
circonstances  diverses  qui  ont  une  influence  certaine  et  bien  re- 
connue sur  le  développement  de  la  maladie.  Un  fait  bien  observé 
vaut  mieux  pour  le  praticien  que  la  théorie  la  plus  ingénieuse. 
Néanmoins,  pour  ne  pas  encourir  le  reproche  d'ètre  incomplet, 
je  vais  d’abord  passer  en  revue  les  théories  qu’on  a émises  sur 
la  fièvre  jaune.  Nous  étudierons  ensuite  les  diverses  influences 
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qui  agissent  sur  la  maladie.  Le  lecteur  tirera  de  cette  étude  les 
conclusions  qu’il  voudra. 

Théories. 

Les  théories  sur  l’origine  de  la  fièvre  jaune  sont  bien  moins 
nombreuses  et  surtout  d’apparence  beaucoup  moins  scientifique 
que  celles  émises  sur  l’origine  du  choléra.  Avant  ces  dernières 
années,  on  admettait  que  la  fièvre  jaune  était  causée  par  un 
miasme,  expression  bien  vague,  il  faut  le  reconnaître.  Pour  les 
uns,  ce  miasme  était  animal,  pour  les  autres,  végétal,  pour  cer- 
tains auteurs,  végéto-animal.  Mais  en  somme,  on  n’avait,  à ce 
sujet,  aucune  connaissance  précise.  Les  découvertes  de  Pasteur 
ont  ouvert  une  nouvelle  voie  et  ont  fait  naître  plusieurs  théories 
sur  l’origine  de  la  fièvre  jaune.  Nous  allons  les  exposer  (1). 

Le  docteur  Domingos  Freire  prétend  avoir  trouvé  dans  les  vo- 
missements des  individus  atteints  de  fièvre  jaune  un  champignon 
spécial,  cryptococcus  xanthogenius.  Il  y aurait,  d’après  lui,  deux 
phases  distinctes  dans  la  vie  de  ce  cryptococcus.  Dans  la  pre- 
mière, phase  de  croissance,  le  inicro-organisme  passe  de  l’état 
de  granulations  à celui  d’un  petit  cryptococcus  qui,  dès  qu’il  est 
formé,  s’accroît  rapidement.  Son  diamètre,  qui  était  dans  le  prin- 
cipe de  0m,002,  arrive  à 0m,008  et  0m,(M4.  Cette  croissance  ne 
dure  que  4 jours  environ.  Dans  la  deuxième  phase,  phase  de 
fécondation,  les  cryptococcus  se  déforment,  et  les  granules  qu’ils 
renferment  se  répandent  à l’extérieur  en  rompant  les  parois  des 
cellules  génératrices. 

Pour  D.  Freire,  la  preuve  que  ces  organismes  sont  la  cause  de 


(1)  Le  docteur  Gorry  dans  sa  thèse  1884  (Derenne)  a résumé  les  différents  tra- 
vaux des  Brésiliens  et  surtout,  de  Domingos  Freire.  Nous  lui  emprunterons  plu- 
sieurs passages  de  son  travail.  Voir  en  outre,  la  séance  Acad,  méd.,  6 mai  1884, 
rapport  de  M.  le  docteur  Rochard. 
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la  fièvre  jaune,  c’est  que  le  salicylate  de  soude,  qui  guérit  la 
maladie,  tue  également  le  microbe.  Pour  lui,  les  germes  de  la  fiè- 
vre jaune  sont  extrêmement  répandus  ; il  les  a trouvés  dans  le 
beurre,  dans  l’eau  du  cocos  tmifera  et  il  pense  qu’on  doit  les 
retrouver  dans  la  plupart  des  substances  alimentaires.  Il  croit 
donc  que  la  maladie  s’introduit  dans  l’organisme  par  les  voies 
digestives.  Le  docteur  Gouy  résume  ainsi  la  théorie  du  docteur 
Freire.  Dès  que  les  micro-organismes  ingérés  sont  arrivés  à un 
certain  degré  de  développement,  on  entre  dans  la  période  d’in- 
vasion avec  les  troubles  profonds  de  la  circulation  qui  la  carac- 
térisent. Pendant  que  les  germes  grandissent,  ils  vivent  aux 
dépens  des  substances  avec  lesquelles  ils  sont  en  contact  ; le 
sang  leur  fournit  les  éléments  minéraux  et  organiques.  Freire  a 
surpris  des  vibrions  attaquant  les  globules  rouges  et  adhérents 
à eux.  L’époque  la  plus  favorable  au  développement  delà  mala- 
die est  le  mois  de  février,  où  la  température  moyenne  est  de  24° 
à 25°.  Il  est  bon  aussi  que  l’atmosphère  soit  riche  en  ozone. 

Pour  prouver  que  le  cryptococcus  qu’il  avait  isolé  était  bien  la 
cause  de  la  maladie,  le  docteur  Freire  a fait  les  expériences  sui- 
vantes. Il  retire  du  cœur  d’un  homme  qui  venait  de  mourir  de  la 
fièvre  jaune  quelques  grammes  de  sang.  11  y trouve  des  crypto- 
coccus en  grande  quantité  et  sous  différentes  formes  correspon- 
dant à des  états  différents  de  développement,  depuis  la  forme  de 
petits  grains  noirs  jusqu’à  celle  de  cellules  arrondies.  Oninjecte 
un  gramme  de  ce  sang  dans  la  saphène  d’un  lapin.  Un  quart 
d’heure  après,  celui-ci  est  atteint  de  convulsions  tétaniques  et 
meurt.  L'autopsie  montre  la  congestion  des  viscères  analogue  à 
celle  qu’on  trouve  dans  la  fièvre  jaune  et  Freire  retrouve  dans  le 
sang  du  lapin  les  mêmes  cryptococcus.  Le  sangde  ce  lapin  est  en- 
suite injecté,  à la  dose  de  1 gramme,  à un  cobaye  qui  meurt  en  quel- 
ques heures.  Son  sang  contient  également  le  cryptococcus,  et  ses 
organes  offrent  les  mêmes  lésions  que  celles  de  la  fièvre  jaune. 
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Freire  a en  outre  retiré  de  la  matière  noire  des  vomissements 
une  ptomaïne  qui  se  présente  sous  la  forme  d’un  liquide  d’une 
odeur  âcre,  légèrement  jaunâtre.  Il  est  soluble  dans  l’alcool  et 
l’éther  et  bleuit  fortement  le  papier  de  tournesol  rougi  par  un 
acide.  Il  est  inflammable  et  brûle  avec  une  flamme  jaune.  En 
présence  de  l’acide  chlorhydrique,  il  donne,  comme  la  nicotine, 
des  fumées  blanches  épaisses.  Sa  composition  serait  la  suivante: 

Carbone 20,976 

Hydrogène 15,098 

Azote *.  63,926 

Il  a retiré  de  4 à 5 grammes  de  cette  ptomaïne  par  litre  de 
matière  noire  provenant  des  vomissements. 

Pour  Freire,  cette  ptomaïne  provient  de  l’enveloppe  cellulaire 
du  micrococcus.  11  conclut  que  la  fièvre  jaune  est  déterminée 
par  la  présence,  dans  le  sang,  d’un  cryptogame  qui  suit  rapide- 
ment toute  sa  phase  d’évolution  et  que  la  matière  noirâtre  du 
vomissement  et  des  déjections  des  malades  n’est  formée  que  par 
des  débris  de  ce  même  cryptogame,  devenus  toxiques  par  leur 
transformation  en  ptomaïnes,  et  non  par  des  globules  de  sang 
déposés  sous  forme  hémorrhagique,  comme  on  l’a  cru  long- 
temps. 

Freire  a vu  également  qu’un  animal  qui  résiste  à l’inoculation 
pendant  la  saison  fraîche,  lorsqu’on  le  laisse  en  liberté,  succombe 
rapidement  quand  on  le  maintient  dans  une  étuve  chauffée  à 
38°  ou  40°. 

Le  docteur  Freire  affirme  qu’il  produit  la  fièvre  jaune  en  ino- 
culant à des  cobayes  non  seulement  du  sang  d’un  malade  mort 
de  cette  maladie,  mais  encore  une  infusion  cultivée  de  la  terre 
du  cimetière  de  Jujuruba  où  avaient  été  enterrés  un  an  aupara- 
vant des  individus  morts  de  fièvre  jaune  (I). 

Le  mécanisme  par  lequel  le  microbe  de  Freire  agirait  serait 
le  suivant,  d’après  Cerecedo.  La  première  période  de  la  maladie 
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correspond  au  stage  de  croissance  des  germes  qui  se  dévelop- 
pent aux  dépens  des  globules  rouges  du  sang.  Ceux-ci  sont 
altérés  et  détruits.  Le  deuxième  stage  de  la  fièvre  jaune  est 
caractérisé  par  une  dépression  relative  qui  correspond  à la 
diminution  de  l’oxydation  dans  les  tissus.  Elle  a pour  cause  l’in- 
capacité des  globules  rouges  à porter  l’oxygène  dans  ces  tissus. 
Cette  période  correspond  à l’époque  où  des  spores  innombra- 
bles s'échappent  de  chaque  cellule-mère  et,  suivant  la  même 
évolution  que  les  premiers,  détruisent  la  majorité  des  globules 
rouges  en  produisant  des  hémorrhagies  et  l’état  ataxo-advnami- 
que.  Le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  la  maladie,  il  y a 
généralement  une  rémission  marquée.  Elle  correspond  à la 
période  de  développement  complet  du  cryptocoque  qui  reste 
stationnaire  avant  de  se  reproduire.  La  première  et  la  deuxième 
période  de  la  maladie  sont  dues  à la  même  cause,  la  destruction 
des  globules  rouges  par  le  cryptocoque  avec  cette  différence 
que,  dans  la  première  période,  un  grand  nombre  de  globules 
rouges  échappent  à la  destruction  et  que,  dans  la  deuxième,  ils 
sont  presque  tous  détruits  (1). 

Ilarrison,  Island  et  S.  Moxley  ont  repris  les  expériences  de 
Freire  en  les  conduisant  d’une  manière  plus  scientifique.  Les 
résultats  qu’ils  ont  obtenus  sont  en  désaccord  complet'  avec  ceux 
du  médecin  brésilien.  Ils  ont  démontré  qu’on  pouvait,  chez  les 
cobayes,  produire  la  mort  sûrement  et  rapidement  par  injection 
de  bouillon  de  poulet  dans  lequel  on  avait  cultivé,  à une  haute 
température,  n’importe  quelle  espèce  de  terre,  pourvu  que  celle- 
ci  n’eût  pas  été  préalablement  stérilisée.  Ils  ont  obtenu  les 
mêmes  résultats  avec  delà  terre  funéraire,  de  la  terre  des  champs, 
de  la  chair  d’une  personne  morte  de  fièvre  jaune  et  de  celle 
d’un  individu  ayant  succombé  à une  autre  maladie  (2); 

(1)  Siglo  Medico , 1885. 

(2)  Lancet , 1885,  T.  I,  p.  405. 
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Quant  aux  micrococcus  de  la  fièvre  jaune  découverts  par 
Freire  dans  la  terre  des  cimetières,  ces  auteurs  pensent  qu’on 
peut  les  rencontrer  dans  toute  autre  terre  tumulaire  et  dans 
n’importe  quelle  terre  végétale. 

On  voit  donc  que  la  théorie  de  Freire,  quoique  séduisante, 
est  passible  des  plus  graves  objections.  Au  point  de  vue  des 
micrococcus  qu’il  a découverts,  nous  venons  de  voir  ce  qu’il 
faut  en  penser  et  une  grande  autorité  en  cette  matière,  le  pro- 
fesseur Cornil,  déclare  que  les  dessins  que  Freire  a donnés  de 
ces  micrococcus  ne  représentent  pas  autre  chose  que  des  cor- 
puscules accidentels  (1). 

Freire  prétend  que  le  cryptococcus  est  cause  de  la  maladie, 
parce  que  le  salicylate  de  soude  qui  la  guérit  tue  le  micrococ- 
cus. C’est  là  une  grosse  erreur.  En  effet,  le  salicylate  de  soude 
n’a  pas  donné  dans  le  traitement  de  la  fièvre  jaune  des  résul- 
tats bien  brillants.  Enfin  d’autres  auteurs  ont  trouvé  dans  le 
sang  des  individus  morts  de  fièvre  jaune  des  micro -organismes 
tout  différents  de  celui  de  Freire  et  cependant,  avec  eux,  ils  pré- 
tendent avoir  inoculé  la  fièvre  jaune.  On  voit  dans  quelle  confu- 
sion on  tombe  quand  on  veut  approfondir  la  question. 

Je  ne  dirai  rien  de  l’introduction  constante  de  la  maladie  par 
les  voies  digestives.  C’est  là  une  hypothèse  absolument  gratuite 
et  qui  a contre  elle  un  grand  nombre  de  faits  bien  observés. 
Quand  à Saint- Louis  (Sénégal)  la  fièvre  jaune  éclata  à l’arrivée 
des  familles  fuyant  Dakar  ravagé  par  l’épidémie,  on  ne  peut  pas 
supposer  que  les  aliments  ont  été  remplis  subitement  des  micro- 
bes de  Freire. 

Enfin,  chose  absolument  décisive,  voici  comment  s’exprimait 
récemment  P.  Gibier  qui  avait  d’abord  partagé  l’opinion  de 
Freire  (2).  « Je  dois  aujourd’hui,  après  les  nouvelles  recherches 

(1)  Les  bactéries,  p.  447. 

(2)  Académie  des  sciences , 6 février,  1888. 
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que  j’ai  entreprises  surplace  même,  déclarer  que  l’étude  du  sang 
pris  sur  des  malades  atteints  de  fièvre  jaune,  tant  pendant  le 
cours  de  la  maladie  qu’après  la  mort,  m’a  donné  cette  fois  des 
résultats  absolument  contradictoires  de  ceux  que  nous  avons 
obtenus  précédemment  avec  M.  D.  Freire,  en  ce  sens  que,  mal- 
gré tous  les  soins  que  j’ai  apportés  danÆ  ces  nouvelles  recherches, 
il  ne  m’a  pas  été  possible  de  découvrir  dans  ce  sang  le  micro- 
organisme signalé  précédemment.  Le  résultat  a donc  été  absolu- 
ment négatif.  Il  en  a été  de  même  de  l’étude  que  j’ai  faite  des 
urines  de  ces  mêmes  malades,  urines  dans  lesquelles  je  n’ai  pas 
retrouvé  non  plus  le  microbe  de  la  fièvre  jaune  ».  Gornil  et  Ba- 
bès  avouent  franchement  que  la  question  de  savoir  si  les  micro- 
bes trouvés  dans  la  fièvre  jaune  constituent  réellement  la  cause 
de  la  maladie  ou  ne  sont  qu’une  complication  n’est  pas  encore 
résolue. 

M.  P.  Gibier  après  avoir  combattu  la  théorie  de  Freire  a voulu 
à son  tour  trouver  le  microbe  pathogène  du  vomito  et,  naturel- 
lement, il  y est  parvenu  (1).  Il  a constaté,  dans  la  matière  noire 
prise  dans  l’intestin,  l’existence  d’un  bacille  tantôt  droit  et  court, 
tantôt  un  peu  plus  allongé  et  courbe.  L’inoculation  d’une  petite 
quantité  de  son  liquide  de  culture  tue  les  animaux  chez  lesquels 
on  observe  des  symptômes  semblables  à ceux  qu’on  signale  chez 
l’homme  atteint  de  fièvre  jaune.  Ce  microbe  n'est  pas  détruit 
par  une  température  de  — • 10°.  M.  Gibier  recommande  comme 
traitement  des  purgatifs  et  des  désinfectants  intestinaux  pour 
tuer  le  microbe.  Hâtons-nous  de  dire  que  ce  traitement  a été 
essayé  depuis  longtemps  sans  aucun  succès.  Quant  à ce  qui  est 
de  l’influence  de  la  température,  on  verra  plus  loin  qu’un  froid 
suffisant  pour  congeler  la  surface  du  sol  fait  disparaître  la  fièvre 
jaune.  La  découverte  de  M.  Gibier  n’a  donc  pas,  pour  moi,  plus 
d’importance  que  celle  de  Freire. 

(1)  Académie  de  médecine , 24  juillet  1888. 
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En  1882,  le  docteur  Carmona  a fait  les  mêmes  études  que 
D.  Freire  ; mais,  alors  que  pour  ce  dernier  le  microbe  de  la  fiè- 
vre jaune  est  une  algue,  jaour  Carmona  il  est  constitué  par  un 
champignon  peronospora.  Ce  microbe  injecté  aurait  donné  la 
fièvre  jaune.  On  le  rencontre  dans  les  excrétions  des  malades  et 
dans  les  liquides  de  l’organisme,  principalement  dans  le  sang  et 
dans  la  sérosité  des  vésicatoires.  Il  a trouvé  aussi,  dans  les  ma- 
tières vomies,  outre  des  spores,  une  grande  quantité  de  mycé- 
liums de  couleur  variée  et  plus  souvent  noirs.  C’est  à la  pré- 
sence de  ces  derniers  que  serait  due  la  coloration  noirâtre  des 
vomissements. 

Je  ferai  remarquer  en  passant  qu’il  est  bien  curieux  de  voir 
des  auteurs  différents  trouver,  dans  la  fièvre  jaune,  des  microbes 
absolument  dissemblables  qui  donnent  tous  la  fièvre  jaune, 
quand  on  les  injecte  aux  animaux. 

En  1883,  le  docteur  de  Lacerda,  s’inspirant  des  travaux  de 
Carmona,  a constaté  dans  la  bile,  l’urine,  les  vomissements,  l’exis- 
tence d’un  organisme  végétal  de  la  classe  des  champignons  po- 
lymorphes. Cet  organisme  serait  la  cause  de  la  fièvre  jaune  (1). 
Le  champignon  cogumello  offrirait  dans  son  évolution  deux 
phases  distinctes.  Dans  la  première,  il  est  constitué  par  un  tube 
mycélial  simple,  non  ramifié,  commençant  par  un  filament 
translucide  très  ténu,  d’où  sortent,  à une  certaine  période,  des 
petites  cellules  acuminées,  d’aspect  argentin  et  réunies  toutes 
au  sommet  du  mycélium  ou  sur  ses  côtés,  quelquefois  sur  ces 
deux  points.  Ce  mycélium  est  éphémère.  Une  fois  que  les  cellu- 
les acuminées  ont  acquis  un  certain  volume,  elles  se  séparent 
! du  mycélium  quelquefois  isolément,  presque  toujours  en  fais- 
ceaux. 

Leur  développement  continue  ; un  pédicule  basilaire  unit 
entre  elles  ces  cellules  et  il  se  forme  peu  à peu  dans  leur  inté- 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  8 septembre  1883.  ^ 
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rieur  un  protoplasma  granuleux,  jaunâtre.  Arrivées  à un  cer- 
tain degré  de  développement,  la  couleur  du  protoplasma  s’ac- 
centue et  il  se  forme  dans  son  intérieur  des  petits  corpuscules 
arrondis  : ce  sont  les  spores. 

Les  cellules  acuminées  prennent  ensuite  un  grand  dévelop- 
pement. Elles  s’entrelacent,  se  superposent  avec  leur  proto- 
plasma granuleux  encore  inclus.  Des  granulations  de  ce  proto- 
plasma et  des  spores  naissent  de  petits  filaments  droits  dont  les 
extrémités  lisses  présentent  de  petits  organes  (probablement 
des  sporules)  d’une  couleur  vert  foncé.  A la  fin,  les  sporules 
prennent  une  coloration  de  plus  en  plus  marquée,  perdent  leur 
forme  primitive  et  finissent  par  former  des  masses  entièrement 
noires. 

Si  l’on  examine  une  goutte  de  la  bile  retirée  d’un  cadavre,  on 
y constate  de  grandes  quantités  de  champignons  à différents 
degrés  de  développement.  Pour  Lacerda,  comme  pour  Freire,  le 
microbe  s’introduit  par  les  voies  digestives.  De  là,  il  pénètre 
dans  le  foie,  il  s’y  fixe  et  il  en  trouble  le  fonctionnement.  Une 
fois  dans  cet  organe,  le  sang  s’empare  des  spores  et  les  trans- 
porte dans  tout  l’organisme.  Les  reins  sont  envahis  les  premiers  : 
il  en  résulte  l’anurie  qui  a pour  cause  le  défaut  de  fonctionne- 
ment du  rein,  dû  lui-même  à des  infarctus  intra-rénaux.  Le 
microbe  agirait  et  par  action  mécanique  et  à la  manière  d’un 
ferment  ; de  là,  décomposition  rapide  du  sang  qui  a pour 
conséquence  les  hémorrhagies  qui  accompagnent  la  fièvre  jaune. 

Cette  théorie  est  passible  des  mêmes  objections  que  celles 
que  nous  avons  faites  à la  théorie  du  docteur  Freire. 

D’après  Cornil,  de  Lacerda  s’est  trompé  et  a décrit  comme  des 
parasites  des  filaments  de  tissu  végétal  et  du  pigment.  Cornil  a 
recherché  les  bactéries  dans  les  organes  de  deux  individus  morts 
de  fièvre  jaune  sans  pouvoir  les  y rencontrer.  Dans  trois  autres 
cas,  il  lui  a été  impossible  de  retrouver  les  chaînettes  de  bacilles 
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qu’il  avait  vues  dans  les  premières  observations  (1).  Il  en  conclut, 
avec  beaucoup  de  raison,  qu’on  ne  trouve  des  microbes  que 
dans  certains  cas  et  non  dans  tous  et  que  la  question  de  savoir 
si  ces  microbes  sont  la  cause  de  la  maladie  ou  seulement  une 
complication  n’est  pas  résolue. 

C’est  ce  que  nous  avons  toujours  soutenu.  Aussi,  malgré 
l’apparence  scientifique  de  ces  travaux,  malgré  la  bonne  foi 
évidente  de  leurs  auteurs,  nous  persistons  à penser  que  tout  est 
encore  à trouver  dans  l’origine  et  le  développement  de  la  fièvre 
jaune.  Nous  ne  nions  pas  l’existence  des  différents  micro -orga- 
nismes signalés  par  les  auteurs,  mais,  de  là  à les  considérer 
comme  la  cause  efficiente  de  la  maladie,  il  y a un  grand  pas  à 
franchir  et  nous  ne  pouvons  nous  y décider. 

Nous  allons  maintenant  passer  en  revue  les  circonstances  di- 
verses qui  ont  de  l’influence  sur  le  développement  de  la  mala- 
die. Nous  les  diviserons  en  : \°  Causes  inhérentes  à l’individu  ; 
2°  Causes  qui  lui  sont  étrangères. 

Causes  inhérentes  à Pindividu. 

1°  Age.  — Les  enfants  et  les  vieillards  semblent  peu  aptes  à 
être  atteints  par  la  fièvre  jaune.  Le  tableau  suivant  dressé  par 
Rey  (2)  nous  fournira  des  renseignements  utiles.  Sur  1256  cas 
de  fièvre  jaune  observés  à Rio-Janeiro  on  compta  : 


AGES 

CAS 

P.  100 

Moins  de  10  ans 

7 

5 

10  à 20 

365 

291 

21  à 30 

559 

445 

31  à 50 

296 

236 

51  à .60 

25 

20 

61  à 70 

4 

3 

( (1)  Les  bactéries , p . 451 . 

(2)  Archives  de  médecine,  novembre  1877. 
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On  voit  que  ce  sont  les  individus  de  21  à 30  ans  et  ensuite 
ceux  de  10  à 20  qui  ont  fourni  le  plus  grand  nombre  de  cas.  Ce 
tableau  peut-être  considéré  comme  exprimant  parfaitement  ce 
qu’on  observe  généralement. 

Sexe.  — Comme  dans  la  plupart  des  maladies  épidémiques, 
les  femmes  sont  atteintes  en  moins  grand  nombre  que  les  hom- 
mes. Cette  moins  grande  réceptivité  est  difficile  à évaluer  en 
chiffres.  Elle  n’en  est  pas  moins  certaine. 

Races.  Nationalité.  — Bien  que  Sarrouille  (1)  prétende  que  les 
noirs  peuvent  avoir  la  fièvre  jaune,  on  doit  établir  comme  une 
règle  absolue  que  la  réceptivité  est  en  raison  directe  de  la  blan- 
cheur de  la  peau.  C’est  ainsi  que,  pendant  la  campagne  du 
Mexique,  les  blancs  étaient  frappés  en  plus  grand  nombre,  et 
surtout  plus  gravement  que  les  autres  races.  D’après  Silva  Lima 
(Bahia)  l’immunité  suit  la  marche  suivante  : 1°  les  individus  qui 
ont  eu  une  première  atteinte  ; 2°  les  individus  de  race  noire,  les 
noirs  d’Afrique  étant  mieux  partagés  que  ceux  du  Brésil,  ces 
derniers  mieux  que  les  sang-mêlé. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  les  noirs  n’ont  jamais  la  fièvre 
jaune.  En  effet,  dans  la  grande  épidémie  de  l’Amérique  du  sud, 
en  1878,  la  race  africaine  n’est  pas  restée  absolument  indemne. 
A la  Nouvelle-Orléans,  à Memphis,  les  noirs  ont  été  frappés  en 
grand  nombre  et  plusieurs  sont  morts  (Mac-Meurthy)  (2).  11  n’en 
est  pas  moins  vrai  que  la  race  africaine  ne  fournit  en  général 
qu’un  nombre  insignifiant  de  malades,  si  on  la  compare  à la 
race  blanche. 

Acclimatement.  Séjour.  — D’une  façon  générale,  on  est  d’au- 

(1)  Thèse  de  Paris,  1869,  p.  36. 

(2)  Lancet,  1878,  T.  Il,  p.  567. 
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tant  moins  apte  à être  atteint  par  la  fièvre  jaune  qu’on  a fait  un 
séjour  plus  prolongé  dans  le  pays  où  elle  règne  ; en  un  mot  la 
réceptivité  est  en  raison  inverse  de  l’acclimatement.  En  1876,  à 
Rio-Janeiro,  l’immunité  relative  d’après  le  temps  de  séjour  dans 
le  pays  a été  la  suivante  (Rey)  (1)  : 


SÉJOUR  ANTÉRIEUR 


Étrangers  atteints 

moins  de  6 mois 

G mois  à 1 an 

\ an  à 2 ans 

2 ans  à 4 ans 

1536 

636 

428 

353 

112 

pour  1000 

399 

268 

221 

70 

Pour  Silva  Lima,  de  Baliia,  l’immunité  obéit  à la  marche  sui- 
vante : 1°  Brésiliens  habitant  la  ville  depuis  12  ans;  2°  étran- 
gers, s’ils  sont  dans  les  mêmes  conditions  ; 3°  enfants  nés  en 
ville,  y demeurant  et  âgés  de  6 ans  au  moins.  Ces  trois  classes 
comprennent  les  moins  exposés.  Viennent  ensuite  par  ordre  de 
prédisposition  : 1°  les  étrangers  nouvellement  arrivés,  surtout 
les  équipages  de  navires  étrangers  ; 2°  les  habitants  de  l’inté- 
rieur nouvellement  arrivés  ; 3°  les  étrangers  ayant  peu  de  rési- 
dence ; 4°  les  Brésiliens  ayant  fait  un  long  séjour  en  Europe  et 
rentrant  dans  leur  pays  ; 3°  les  tout  jeunes  enfants  de  1 à 3 
ans. 

On  doit  considérer  ces  données  comme  très  exactes.  S’il  est 
en  effet  une  chose  certaine,  c’est  que  les  personnes  acclimatées 
sont  moins  atteintes  que  les  autres  par  la  fièvre  jaune.  Je  ferai 
remarquer  qu’il  n’en  est  pas  de  même  pour  le  choléra.  Dans 
l’Inde,  les  Européens  semblent  d’autant  plus  prédisposés  à être 
atteints  par  celui-ci  que  leur  séjour  est  plus  ancien  dans  le  pays. 
Ce  fait  s’explique  aisément.  L’acclimatement  a pour  résultat  de 


(1)  Archives  de  médecine , novembre  1877. 
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rendre  l’Européen  semblable  ou  à peu  près  à l’indigène.  Or  le 
choléra  frappe  ce  dernier  bien  plus  que  l'étranger.  Quand  l’Eu- 
ropéen par  un  séjour  prolongé  s’est  rapproché  de  l’Indien  par 
sa  constitution,  il  doit  être  soumis  aux  mêmes  maladies. 

Du  reste,  il  ne  faut  pas  avoir  une  trop  grande  confiance  dans 
l’acclimatement  quand  il  s’agit  de  fièvre  jaune.  Au  Sénégal,  j’ai 
vu  un  individu  qui  demeurait  depuis  dix  ans  à St-Louis  être 
atteint  de  la  maladie.  Cerecedo  ne  croit  pas  beaucoup  à l’immu- 
nité conférée  par  l’acclimatement.  D’après  lui,  les  natifs  de 
Porto-Rico  ont  la  fièvre  jaune  aussi  gravement  et  avec  les  mêmes 
symptômes  que  les  Européens  récemment  arrivés  (1).  Il  y a 
peut-être  là  un  peu  d’exagération,  car  il  est  bien  certain  que, 
si  on  habite  une  colonie  depuis  très  longtemps,  on  est  un  peu 
moins  sujet  à contracter  la  fièvre  jaune.  Mais  il  est  évident  qu’on 
a trop  compté  sur  l’immunité  conférée  par  un  long  séjour. 

Professions.  — Il  est  banal  de  dire  que  les  professions  fati- 
gantes et  malsaines  exposent  aux  atteintes  de  la  fièvre  jaune. 
Il  n’y  a là  rien  de  spécial  à cette  maladie.  Au  Brésil,  comme  ail- 
leurs, les  travailleurs,  les  marins,  fournissent  le  plus  gros  con- 
tingent à la  maladie.  Viennent  ensuite  les  ouvriers  à profession 
sédentaire,  les  employés.  Les  travailleurs  de  pierre  sont  les 
moins  frappés  (Rey)  (2). 

Souza  Lima  signale  l’immunité  dont  paraissent  jouir  les  ou- 
vriers qui  fabriquent  les  cigares  et  les  cigarettes. 

On  sait  que  le  tabac  donne  aux  ouvriers  des  manufactures 
une  pâleur  grise  et  terreuse,  et  qu’on  remédie  en  partie  à cet 
état  au  moyen  des  préparations  ferrugineuses.  D’autre  part, 
nous  verrons  plus  loin, que  la  fièvre  jaune  attaque  moins  facile- 
ment les  individus  d’une  constitution  très  affaiblie.  On  comprend 

(1)  Siglo  medico,  9 mai  1885. 

(2)  Loco  citata. 
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alors  l’immunité  relative  des  ouvriers  qui  viennent  d’ètre  cités. 


État  civil.  — Rey  donne  le  tableau  suivant  pour  Rio-Janeiro 


Célibataires 

606 

734  p.  1000 

Mariés 

206 

249  — 

Veufs 

10 

12  — 

Inconnus 

4 

5 — 

L’état  moral  n’a,  à mon  avis,  aucune  action  sur  le  développe- 
ment de  la  fièvre  jaune.  On  a beaucoup  trop  exagéré  l’influence 
désastreuse  des  chagrins,  de  la  peur,  etc.  On  n’a  jamais  pu 
prouver  que  ces  différentes  causes  mettent  celui  chez  qui  elles 
se  rencontrent  en  état  d’être  atteint  par  le  vomito. 

Maladies  antérieures.  — Jourdanet(l)  prétend  que  les  fièvres 
gastriques  ou  intermittentes  provenant  de  miasmes  respirés 
conjointement  avec  le  germe  du  vomito  préservent  de  celui-ci. 
Il  n’est  pas  nécessaire  de  faire  remarquer  combien  cette  affirma- 
tion est  hypothétique  : les  termes  mêmes  dans  lesquels  elle  est 
formulée  sont  tellement  vagues  qu’on  ne  doit  pas  attacher  d’im- 
portance à l’opinion  de  Jourdanet,  qui  ne  s’appuie  sur  aucune 
statistique  ni  aucune  observation.  On  avait  pensé  aussi  que  les 
individus  atteints  de  syphilis  et  soumis  au  traitement  mercuriel 
étaient  à l’abri  de  la  fièvre  jaune.  Il  n’en  est  rien.  Le  docteur 
Riche  (2)  a perdu  un  malade  qui  fut  atteint  malgré  le  traitement 
antisyphilitique  classique. 

Constitution.  — Il  est  permis  de  penser  que  les  individus  de 
constitution  très  chétive,  les  phthisiques  avancés,  par  exemple, 
jouissent  d’une  immunité  relative.  Il  semble  que  l’économie  n’a 
pas  la  force  de  réaction  nécessaire  et  que  le  poison  rencontre 

(1)  Union  médicale,  1862,  p.  435. 

(2)  Communication  orale. 
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chez  les  personnes  très  faibles  un  terrain  sur  lequel  il  ne  peut 
développer  son  action . Il  est  certain  également  que,  lorsqu'un 
des  individus  dont  nous  parlons  est  atteint  par  le  vomito,  la 
période  de  réaction  est  moins  accusée  et  que  l’issue  fatale  est 
moins  fréquente.  C’est  du  moins  ce  qu’on  a observé  au  Séné- 
gal, dans  la  grande  épidémie  de  1878.  Cependant  de  nouvelles 
recherches  portant  sur  un  grand  nombre  de  cas  sont  nécessaires 
pour  trancher  cette  question. 

Influences  extérieures. 

Température.  Humidité.  — La  température  a une  influence 
capitale  sur  le  développement  de  la  fièvre  jaune.  La  maladie  ne 
se  montre  pas  quand  le  thermomètre  marque  18°.  L’épidémie 
augmente  avec  la  chaleur,  et  les  cas  mortels  diminuent  de 
nombre  quand  la  température  s’abaisse.  Au  commencement 
d’octobre  1873,  on  signala,  à Rio-Janeiro,  deux  cas  de  fièvre 
jaune  par  une  chaleur  d’été,  le  thermomètre  atteignant  24°.  Au 
milieu  du  mois,  la  température  s’abaissa  jusqu’à  18°  et  17°  : la 
maladie  cessa  aussitôt  (1).  P.  Rego,  dans  son  mémoire,  fait 
observer  qu’à  partir  du  20  mars  la  température,  qui  avait  été 
jusque-là  supérieure  à 26°6,  baissa  rapidement  : la  fièvre  jaune 
disparut. 

Si  on  peut  dire  que  la  fièvre  jaune  n’existe  plus  au  Brésil  au- 
dessous  de  18°,  certaines  observations  prouvent  que  cette  règle 
peut  offrir  quelques  exceptions.  C’est  ainsi  que  Dowler  a observé, 
dans  la  Louisiane,  une  épidémie  de  fièvre  jaune  qui  ne  disparut 
pas  malgré  l’apparition  d’une  gelée  blanche.  Au  Pérou,  la  fièvre 
jaune  s’est  développée  bien  que  la  température  ne  fût  que  de 
6°6.  A Swansea,  il  en  fut  de  même,  le  thermomètre  marquant 


(1)  Gama  Lobo,  Étude  sur  la  fièvre  jaune  de  1873-i874,  Rio-Janeiro.  1876. 
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14°  (1).  D’autre  part  Fearn,  de  Mobile,  a montré  que  la  congéla- 
tion complète  du  sol  avait  été  nécessaire  pour  que  l’épidémie 
prît  fin  dans  cette  ville. 

D’après  Jaccoud,  l’humidité  ne  joue  aucun  rôle  dans  le  déve- 
loppement de  la  fièvre  jaune.  C’est,  je  crois,  une  erreur,  car, 
au  Brésil,  de  nombreuses  observations  ont  prouvé  que  l’épidé- 
mie était  au  maximum  quand  les  deux  conditions,  température 
élevée  et  humidité,  étaient  réunies.  C’est,  du  reste,  ce  qu’on 
observe  pour  le  plus  grand  nombre  des  maladies  d’origine  tel- 
lurique et  il  était  facile  de  prévoir  que  la  fièvre  jaune  se  com- 
portait comme  les  fièvres  paludéennes. 

Sol.  — Les  travaux  de  terrassement  ont-ils  de  l’influence  sur 
le  développement  de  la  fièvre  jaune  dans  les  régions  où  les 
conditions  favorables  à l’étiologie  de  cette  maladie  se  trouvent 
réunies?  Certaines  observations  tendraient  à le  faire  admettre. 

C’est  ainsi  qu’à  la  Vera-Cruz,  en  1880,  il  n’y  avait  pas  de  fièvre 
jaune.  On  dépave  et  on  repave  une  rue  où  passait  un  tram- 
way. Ce  travail  se  fait,  au  centre  de  la  ville,  sur  un  mille  de  lon- 
gueur et  36  mètres  de  largeur.  Immédiatement  la  fièvre  jaune 
fit  son  apparition  (2). 

Altitude. — Une  chose  qui  paraissait  jusqu’à  présent  certaine, 
c’est  que  la  fièvre  jaune  ne  se  développe  pas  dans  les  pays 
situés  au-dessus  de  1300  mètres  d’altitude  et  que,  si  elle  peut 
être  importée  loin  du  littoral,  elle  ne  s’y  établit  pas  à l’état  d’en- 
démie. La  fièvre  jaune  n’a  jamais  eu  de  prise  sur  Pétropolis,  si- 
tuée au  haut  de  la  Cordillière  des  Orgues,  à 51  kilomètres  de  Rio- 
Janeiro  avec  lequel  elle  est  en  communication  constante.  Il  y a 
bien  eu  à Pétropolis  quelques  cas  de  vomito  importés  de  Rio, 
mais  ils  n’ont  pas  causé  d’épidémie  (Gama  Lobo). 

(1)  Lancet , 1878,  T.  I,  p.  677. 

(2)  Lancet , 1880,  T.  II,  p.  1033. 
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Cependant,  il  résulte  de  différentes  observations  qu’au  Pérou 
la  fièvre  jaune  est  encore  infectieuse  à 4500  mètres  au-dessus 
du  niveau  de  la  mer  (1).  Jones  insiste  sur  ce  que  la  maladie  a 
pu  se  développer  sur  le  plateau  élevé  de  Caracas,  à 1000  mètres 
au-dessus  du  niveau  de  la  mer.  D’après  cet  auteur,  dans  l’épi- 
démie du  Pérou  de  1855-1856,  la  fièvre  jaune  dépassa  la  bar- 
rière des  Andes  et  ravagea  les  régions  montagneuses  et  celles 
situées  au  delà  des  Andes  à 4500  mètres  au-dessus  du  niveau 
de  la  mer.  Cuzco,  situé  à une  hauteur  de  3500  mètres,  fut 
atteint  par  l’épidémie  (2).  La  fièvre  jaune  s’est  développée  sur 
les  hauts  plateaux  du  Mexique  à 2000  et  2500  mètres  d’altitude. 
Enfin  elle  a été  importée  dans  les  montagnes  de  Newcastle,  à la 
Jamaïque  (3). 

Les  conditions  physiques  nécessaires  au  développement  de  la 
fièvre  jaune  ont  été  résumées  par  Corre  dont  nous  adoptons  à 
peu  près  les  conclusions.  — 1°  La  fièvre  jaune  n’exige  pas  pour 
son  développement  un  sol  paludéen.  — 2°  Elle  exige  pour  son 
développement  un  sol  littoral.  — 3°  Elle  peut  se  développer  sur 
les  terrains  d’assises  les  plus  variées. 


Agglomération.  — Elle  n’a  aucune  influence  sur  le  développe- 
ment de  la  fièvre  jaune.  Il  est  évident,  que  des  individus  souf- 
frant de  l’encombrement  seront  atteints  en  plus  grande  propor- 
tion que  d’autres  vivant  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques, 
s’il  y a épidémie.  Mais  ce  que  nous  voulons  dire,  c’est  que  l’en- 
combrement n’est  pas  une  cause  d’épidémie.  Les  exemples  ob- 
servés pendant  la  campagne  du  Mexique  ont  mis  ce  fait  hors 
de  doute. 

(1  ) Lancet,  1878,  T.  I,  p.  677. 

(2)  Medical  Times,  1873,  T.  II,  p.  519. 

(3)  British  Medical  Journal,  1874,  T.  I,  p.  536. 
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Contagion.  — Il  est  aujourd’hui  bien  avéré  que  la  fièvre  jaune 
est  contagieuse.  Elle  l’est  même  à un  très  haut  degré,  beaucoup 
plus  que  le  choléra,  par  exemple.  J’ignore  si,  comme  le  veut  le 
docteur  Gouin,  la  fièvre  jaune  a la  propriété  de  reproduire,  par 
l’intermédiaire  de  l’homme  qu’elle  atteint,  le  germe  qui  lui  a 
donné  naissance.  Mais,  ce  qui  est  hors  de  doute,  c’est  que,  dans 
les  pays  qui  présentent  les  conditions  favorables  au  développe- 
ment de  la  maladie,  la  contagion  est  certaine  et  rapide.  C’est 
mal  comprendre  les  intérêts  des  habitants  que  de  vouloir  dissi- 
muler un  pareil  fait  et  c’est  encourager  l’administration,  qui  n’en 
a cependant  nul  besoin,  à ne  pas  prendre  les  mesures  de  pro- 
phylaxie nécessaires. 

Il  est  certain  que  le  miasme  de  la  fièvre  jaune  peut  être  trans- 
porté par  l’intermédiaire  des  vêtements.  Je  n’en  veux  pour 
preuves  que  les  exemples  suivants.  A Cincinnati,  une  jeune 
fille  est  prise  de  fièvre  jaune  et  succombe.  Peu  de  temps  aupa- 
ravant, on  avait  déposé  chez  elle  des  bagages  et  des  marchan- 
dises provenant  de  la  Nouvelle-Orléans,  ravagée  à cette  époque 
par  le  vomito.  Les  enfants  de  Porter,  demeurant  sur  les  bords 
du  Mississipi,  à 2 milles  du  Caire,  trouvent  un  bateau  dont  s’é- 
taient servis  des  individus  fuyant  les  villes  infectées  : ils  l’em- 
portent chez  eux  pour  le  réparer.  Trois  ou  quatre  jours  après, 
tous  ces  enfants  sont  atteints  de  fièvre  jaune  dans  la  même 
journée.  D’autre  part,  les  malades  atteints  de  fièvre  jaune  furent 
traités  dans  les  hôpitaux  de  St-Louis,  Louisville  et  Cincinnati 
sans  communiquer  leur  maladie  à personne,  mais  leurs  vête- 
ments avaient  été  soigneusement  désinfectés  (Woodworth)  (1). 

Nature.  — On  a beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  la  fièvre 
jaune  et  la  question  est  encore  bien  loin  d’être  résolue  d’une 
façon  certaine.  L’étude  répétée  des  différentes  épidémies  de  fié- 

(1)  New-York  Medical  Record , 21  sept.  1878. 
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vre  jaune  et  elle  seule,  à l’exclusion  de  toute  théorie,  pourra 
nous  donner  la  clef  du  problème.  Nous  allons  essayer  de  donner 
une  idée  de  la  question,  laissant  aux  travaux  de  nos  successeurs 
la  gloire  de  fournir  la  solution  qui  ne  saurait  se  faire  attendre . 

Doit-on  identifier  la  fièvre  jaune  et  l 'ictère  grave.  Les  uns  ont 
affirmé  cette  identité,  les  autres  l’ont  niée.  Parmi  les  premiers 
citons:  Monneret,  Andral,  Graves  (1),  Damiron  (2),  Gilkrest, 
Hardy  et  Béhier  (3).  Parmi  les  seconds  : Trousseau  (4),  Valleix  (5). 
Il  est  évident  qu’il  y a entre  les  deux  maladies  une  ressemblance 
frappante.  Nous  avons  cependant  exposé  dans  l’anatomie  patho- 
logique la  différence  qui,  d’après  Jaccoud  et  Alvarenga,  existe 
entre  les  deux  maladies.  Je  cite  ici,  pour  mémoire,  le  caractère 
différentiel  le  plus  important  : réparation  rapide  des  lésions  hé- 
patiques en  cas  de  guérison  de  la  fièvre  jaune.  Un  autre  carac- 
tère différentiel  que  Jaccoud  n’a  pas  cité  et  qui,  pour  moi,  est 
capital,  c’est  que  la  fièvre  jaune  est  contagieuse  et  que  l’ictère 
grave  ne  l’est  pas. 

Au  sujet  de  l’identité  de  la  fièvre  jaune  et  de  l’ictère  grave, 
je  dois  citer  ce  qu’en  disent  Charcot  et  Dechambre.  Pour  ces 
auteurs,  1°  le  foie,  dans  la  fièvre  jaune,  conserve  son  volume 
normal.  Il  est  atrophié  dans  l’ictère  grave.  Toutefois  cette  atro- 
phie n’est  pas  constante  et  le  nom  d’atrophie  jaune  aiguë,  sous 
lequel  on  désigne  cette  maladie,  est  vicieux;  2°  dans  la  fièvre 
jaune,  le  tissu  du  foie  est  toujours  sec,  anémique.  Dans  l’ictère 
grave,  ce  caractère  est  moins  constant  et  le  parenchyme  hépati- 
que est  parfois  humide,  comme  gorgé  de  bile  ; 3°  différence  im- 
portante, dans  la  fièvre  jaune,  les  cellules  hépatiques  se  flétris- 
sent et  se  remplissent  de  granulations,  mais  elles  persistent. 

(1)  Leçons  de  clinique  médicale. 

(2)  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  1826. 

(3)  Traité  de  pathologie  interne , 1864. 

(4)  Cliniques  de  V Hôtel-Dieu. 

(5)  Guide  du  médecin  praticien , 1860. 
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Dans  l’ictère  grave,  elles  se  détruisent  et  disparaissent.  — Ces 
différences,  tout  anatomiques,  n’impliquent  pas  une  différence 
de  nature  entre  les  deux  maladies,  mais  il  faut  en  tenir  compte 
au  point  de  vue  nosologique  (1). 

La  fièvre  jaune  est-elle  d 'origine  palustre  ? Un  grand  nombre 
d’auteurs  l’ont  affirmé.  Gilkrest,  Chervin,  Devez,  attribuent  sans 
hésiter  la  cause  de  la  fièvre  jaune  à l’existence  du  paludisme. 
C’est  cependant  une  opinion  à rejeter  absolument.  Les  faits  qui 
en  montrent  le  peu  d’exactitude  sont  très  nombreux.  En  effet, 
si  le  vomito  a une  origine  paludéenne,  pourquoi  ne  l’observe-t- 
on  pas  à Lima,  à Arica,  à Quilia  qui  est  bâtie  à l’embouchure 
d’une  rivière?  (Simonot,  Maher.)  D’où  vient  que  la  fièvre  jaune 
n’existe  pas  dans  le  vaste  delta  du  Gange  et  du  Brahmapoutra, 
où  cependant  se  trouvent  réunies  toutes  les  conditions  nécessai- 
res au  développement  du  typhus  amaril  : haute  température, 
humidité,  faible  altitude,  voisinage  de  la  mer  et  paludisme  au 
plus  haut  degré?  Pourquoi  enfin  la  fièvre  jaune  est-elle  endémi- 
que à Sierra  Leone  et  non  à Saint-Louis  qui  cependant  est 
entouré  de  marais  infects  ? 

Jones  a bien  mis  en  lumière  les  différences  qui  existent  entre 
la  fièvre  jaune  et  l’accès  paludéen  hémorrhagique  (2).  Celui-ci 
se  développe  chez  des  individus  ayant  subi  depuis  un  certain 
temps  l’intoxication  paludéenne,  ou  ayant  eu  une  fièvre  rémit- 
tente prolongée,  ou  bien  encore  chez  les  gens  affaiblis  par  une 
mauvaise  nourriture,  les  fatigues,  l’exposition  au  froid  et  à l’hu- 
midité dans  les  régions  marécageuses.  Les  nausées,  les  vomis- 
sements répétés  qui  sont  quelquefois  sanglants  à la  fin  de  la 
maladie,  l’ictère  prononcé,  l’embarras  de  la  circulation  capillaire 
qu’on  observe  dans  l’accès  malarien  hémorrhagique  ont  bien  une 
certaine  analogie  avec  ceux  qu’on  rencontre  dans  la  fièvre 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1858,  p.  114. 

(2)  Medical  Times , 1873  T.  II,  p.  520. 
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jaune,  mais  il  existe  entre  eux  des  différences  considérables  que 
nous  examinerons  plus  loin.  Une  des  principales  c’est  que,  quand 
on  trouve  de  l’albumine  dans  l’urine  des  individus  atteints  d’ac- 
cès malarien  hémorrhagique,  elle  est  accompagnée  de  globules 
rouges  du  sang. 

Les  arguments  qu’on  fait  valoir  pour  établir  que  la  fièvre 
jaune  et  la  fièvre  paludéenne  sont  d’une  nature  identique  peu- 
vent être  résumés  ainsi:  1°  La  fièvre  jaune  apparaît  toujours 
simultanément  avec  la  fièvre  rémittente  bilieuse.  2°  Elle  exige, 
pour  se  développer,  une  haute  température.  3°  Elle  apparaît  d’a- 
bord dans  les  parties  basses  et  sales  des  villes.  4°  Les  tempêtes, 
les  grandes  pluies,  le  froid  arrêtent  son  développement.  Plu- 
sieurs de  ces  affirmations,  la  dernière  entre  autres,  sont  mani- 
festement erronées.  Pour  les  raisons  que  nous  venons  de  don- 
ner plus  haut,  je  suis  convaincu  que  la  fièvre  jaune  n’est  pas  du 
tout  de  même  nature  que  la  fièvre  paludéenne. 

Une  autre  opinion  attribue  la  fièvre  jaune  à l’action  récipro- 
que de  l’eau  de  mer  sur  l’eau  douce.  Elle  n’est  pas  plus  exacte 
que  la  précédente.  En  effet,  la  condition  dont  nous  parlons  se 
trouve  exister  dans  un  grand  nombre  d’endroits  où  cependant 
le  vomito  n’est  pas  endémique  (Saint-Louis,  Sénégal)  et  d’autre 
part,  il  ravage  des  pays  où  il  est  impossible  de  constater  cette 
action  réciproque  des  deux  liquides. 

A mon  avis,  Bertulus  (1)  est  dans  le  vrai  en  disant  que  la 
fièvre  jaune  est  un  typhus  essentiel,  abdominal,  affection  géné- 
rale tendant  à se  localiser  sur  les  organes  digestifs.  L’état  de  la 
science  ne  permet  pas  d’en  dire  davantage.  Je  dois  dire  que  les 
faits  observés  à Saint-Louis  en  1880-1881  me  paraissent  absolu- 
ment conformes  à l’opinion  de  Bertulus. 

Creighton  est  à peu  près  du  même  avis  que  Bertulus.  D’après 
cet  auteur,  si  on  recherche  quels  sont  les  lieux  où  la  fièvre  jaune 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1861* 
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a été  endémique  ou  épidémique,  on  reconnait  que  ce  sont  pré- 
cisément les  endroits  où  on  embarquait  et  débarquait  les  escla- 
ves. Par  exemple,  l’enquête  faite  à Barcelone  en  1821  démontra 
que  les  premiers  individus  atteints  avaient  travaillé  à bord  d’un 
navire  qui  avait  servi  à la  traite  des  noirs.  Lind  et  Bancroft  re- 
connaissent que  les  esclaves,  à bord  des  négriers,  n’ont  pas  la  fiè- 
vre jaune,  mais  ils  sont  décimés  par  la  dysenterie,  de  sorte  que 
le  navire  qui  les  transporte  arrive  dans  un  état  de  saleté  épou- 
vantable. C’est  ce  qui  faisait  penser  à Audouard  que  la  fièvre 
jaune  n’est  qu’une  forme  particulière  de  typhus  due  aux  éma- 
nations des  évacuations  des  dysentériques. 

En  1853,  la  fièvre  jaune  qui  éclata  au  Pérou  fut,  à ce  que  l’on 
dit,  apportée  par  un  navire  transportant  des  coolies  chinois  qui 
n’avaient  pas  la  fièvre  jaune,  mais  souffraient  de  la  dysenterie. 
Toujours  d’après  Creighton,  la  fièvre  jaune  coïncida  avec  la 
traite  des  noirs.  Elle  fut  endémique  ou  épidémique  dans  les  ports 
où  arrivaient  et  dans  ceux  d’où  partaient  les  négriers.  Les  exa- 
cerbations de  la  maladie  coïncidèrent  avec  les  moments  où  la 
traite  était  la  plus  active.  L’auteur  anglais  conclut  donc  comme 
Audouard  que  la  fièvre  jaune  est  une  forme  spéciale  de  typhus 
ayant  comme  point  de  départ  les  navires  négriers  infectés  par 
les  noirs.  Il  existe,  d’après  lui,  un  rapport  entre  la  dysenterie 
et  le  typhus  : il  en  existe  un  aussi  entre  la  dysenterie  et  la  fièvre 
jaune  (1). 

Je  trouve  également  très  plausible  l’opinion  de  M.  Coutinho  qui 
pense  que  la  fièvre  jaune  est  due  à une  altération  du  sang  sous 
l’influence  d'un  ferment  (2).  Du  reste,  ces  deux  opinions  ne  se 
contredisent  nullement,  Bertulus  ne  faisant  qu’admettre  en  plus 
que  Coutinho  une  localisation  prédominante  de  la  maladie  dans 
le  tube  digestif. 

(1)  British  Medical  Association. 

(2)  Gazette  hebdomadaire,  1858,  p.  64. 
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Pour  Motta  Maia,  la  fièvre  jaune  est  une  gastro-entérite  d’ori- 
gine miasmatique,  plus  ou  moins  analogue  au  typhus,  modifiée 
par  les  influences  topographiques. 

§ 3.  — Anatomie  pathologique. 

La  rigidité  cadavérique  ap parait  de  très  bonne  heure  et  dure 
plus  longtemps  qu’à  l’état  normal.  Le  plus  souvent,  on  observe 
sur  les  téguments  une  teinte  ictérique  caractéristique.  D’après 
Jaccoud,  cette  teinte  ictérique  serait  d’autant  plus  foncée  que  la 
maladie  a été  plus  longue.  Cette  coloration  n’est  cependant  pas 
toujours  aussi  évidente  que  le  prétend  l’auteur  français  que  nous 
venons  de  citer.  Dans  quelques  cas  rares,  elle  peut  être  très  peu 
marquée.  Elle  n’en  constitue  pas  moins  un  signe  anatomo-patho- 
logique très  important,  puisque,  sur  76  autopsies,  Corre  l’a  cons- 
tatée d’une  façon  évidente  56  fois;  9 fois^' elle  était  peu  mar- 
quée (1).  Trousseau  prétendait  que  sur  1000  cadavres,  il  n’avait 
pas  observé  l’ictère  une  seule  fois.  Il  faut  admettre  alors  qu’il  a 
vu  une  fièvre  jaune  tout  à fait  spéciale,  qu’aucun  auteur  n’a  ren- 
contrée. Tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  la  coloration  ictéri- 
que est  très  souvent  plus  appréciable  après  la  mort  que  pendant 
la  vie  : ce  fait  a été  souvent  signalé  au  Sénégal. 

Presque  toujours  on  trouve,  surtout  à la  partie  postérieure  et 
sur  les  faces  latérales  du  cadavre,  des  altérations  de  la  peau  qui 
varient  depuis  l’ecchymose  simple  jusqu’aux  plaques  érysipéla- 
teuses et  gangrenées.  Corre  a noté  l’existence  d’ecchymoses  plus 
ou  moins  prononcées  44  fois  sur  76  cas  : 11  fois  il  a observé  des 
plaques  érysipélateuses  des  bourses  et  même  des  plaques  gan- 
gréneuses sur  ces  mêmes  parties.  Ce  phénomène  a été  signalé 
pour  la  première  fois  par  Cornilliac.  Il  a été  mentionné  ensuite 
par  la  plupart  des  auteurs  : sa  fréquence  varie  beaucoup. 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  1869,  p.  64. 
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Pour  Velasquez  (1),  un  fait  anatomo-pathologique  constant  est 
un  état  presque  complètement  sanguinolent  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané.  Quand  on  fait  une  coupe,  le  sang  s’écoule  du  tissu 
conjonctif  sous-cutané  en  grande  abondance.  Le  mésentère  en 
est  rempli.  Le  tissu  cellulaire  qui  entoure  la  gorge,  la  trachée, 
l’aorte,  est  gorgé  de  sang  : il  en  est  de  même  pour  le  tissu  con- 
jonctif périrénal. 

Les  muscles  sont  très  pâles  quand  il  y a eu  d’abondantes  hé- 
morrhagies. Ils  sont  au  contraire  très  foncés  dans  les  cas  ordi- 
naires. Rochoux  et  Gilkrest  ont  depuis  longtemps  signalé  dans 
leur  épaisseur  des  extravasations  sanguines  en  foyers  de  volume 
variable  depuis  la  grosseur  d’un  pois,  jusqu’à  celui  d’une  petite 
orange.  Pour  Jaccoud,  cette  lésion  est  probablement  causée  par 
des  altérations  inflammatoires  de  même  ordre  que  celles  du 
typhus. 

L’appareil  respiratoire  est  quelquefois  sain  : le  plus  souvent 
cependant  il  présente  quelques  lésions.  On  trouve  de  la  conges- 
tion des  poumons,  surtout  à la  base.  On  a signalé  des  ecchymo- 
ses sur  la  plèvre,  des  foyers  apoplectiques  dans  les  poumons. 
Dutroulau  a même  noté,  dans  un  cas,  des  foyers  purulents  superfi- 
ciels. Greenfield  signale  l’existence  de  nombreuses  hémorrhagies 
disséminées  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  et  d’ecchymoses 
sous-pleurales  (2).  D’après  Velasquez  (3),  l’hypérémie  et  les 
hémorrhagies  pulmonaires  sont  plus  fréquentes  quand  la  mala- 
die n’a  que  de  3 à 14  jours  de  durée.  La  muqueuse  des  bronches 
est  le  plus  souvent  Jongestionnée,  parfois  même  elle  est  ecchy- 
mosée.  Quand  l’agonie  a été  longue,  on  constate  l’existence  de 
mucus  en  assez  grande  quantité  dans  l’arbre  bronchique. 

iér 

(1)  Thèse  de  Paris,  1869. 

(2)  Clinical  Society , 11  mars  1878. 

(3)  Loco  citato.  f 
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L’appareil  circulatoire  offre  toujours  des  lésions  plusmarquées. 
Le  péricarde  est  sain  ; quelquefois  cependant  on  y trouve  des 
traces  de  péricardite  partielle,  mais  Greenfield  n’a  jamais  cons- 
taté d’ecchymoses  sur  le  péricarde.  On  a noté,  dans  quelques  cas, 
l’existence  d’ecchymoses  semblables  à celles  observées  sur  les 
plèvres.  Le  tissu  du  cœur  est  flasque,  décoloré,  ou  présente  une 
légère  teinte  ictérique.  L’organe  est  le  plus  souvent  dilaté.  D’a- 
près Greenfield,  le  muscle  cardiaque  est  mou  et  grisâtre.  Jones 
a vu  le  muscle  cardiaque  mou,  rempli  de  globules  graisseux, 
d’une  coloration  jaune  ou  jaune-brun.  Les  cavités  du  côté  droit 
sont  distendues  par  de  gros  caillots  qu’on  trouve  également  à 
l’origine  des  gros  vaisseaux.  Ces  coagulations  peuvent  se  former 
un  temps  plus  ou  moins  long  après  la  mort  (Dowler).  D’après 
Jones,  le  sérum  du  sang  contenu  dans  le  cœur  a une  couleur 
dorée.  Il  contient  de  la  bile  et  des  globules  rouges  dont  les  con- 
tours sont  altérés.  Quelques-uns  ont  un  volume  plus  faible  qu’à 
l’état  normal  ; d’autres  ont  des  bords  crénelés.  De  Costa  a si- 
gnalé un  des  premiers,  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur 
qui  a été  ensuite  constatée  dans  la  grande  majorité  des  cas 
(Lyons).  Cette  lésion  est  du  même  ordre  que  celle  du  foie  et  elle 
parait  avoir  la  même  constance  (Jaccoud  (1). 

La  face  interne  des  gros  vaisseaux  présente  une  teinte  ictéri- 
que souvent  bien  marquée.  Ils  sont  ordinairement  vides.  Le  long 
des  vaisseaux,  on  trouve  souvent  de  petites  ecchymoses  de  3 à 
4 millimètres  de  longueur.  Elles  sont  parfois  nombreuses,  con- 
fluentes, très  apparentes  le  long  des  vaisseaux  sous- séreux.  On 
en  trouve  également  sur  le  péricarde,  le  long  des  artères  coro- 
naires postérieures,  des  artères  mésentériques,  coronaires  sto- 
machiques, surtout  à la  grande  courbure  de  l’estomac  (Crouil- 
lebois). 


(1)  Pathologie  interne. 
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Gaina  Lobo  a signalé  la  dégénérescence  graisseuse  de  l’aorte 
et  l’état  complètement  athéromateux  de  son  tissu. 

Appareil  digestif.  — C’est  dans  cet  appareil  qu’on  observe  les 
lésions  les  plus  nombreuses  et  les  plus  caractéristiques.  L'esto- 
mac est  presque  toujours  altéré  puisque,  sur  37  autopsies,  Laird 
ne  l’a  trouvé  normal  qu’une  seule  fois.  On  remarque  le  plus 
souvent  sur  la  muqueuse  des  taches  noires  disséminées,  bien  étu- 
diées par  Guyon  (1)  qui  en  donne  la  description  suivante  : 

Ces  taches  sont  souvent  apparentes,  avant  qu’on  ouvre  l’es- 
tomac, par  transparence  à travers  les  membranes  séreuse  et 
musculaire.  Elles  sont  plus  ou  moins  arrondies,  cette  forme  étant 
la  plus  commune.  Cependant  elles  offrent  parfois  l’aspect  de 
raies  de  plusieurs  pouces  de  longueur  et  de  quelques  millimètres 
de  largeur.  Ces  taches  résistent  au  lavage . Si  on  les  racle  avec 
le  dos  d’un  scalpel,  on  les  enlève  facilement  sous  forme  granu- 
leuse et,  si  on  les  frotte  avec  un  linge,  la  tache  s’y  imprègne. 
Les  premiers  observateurs,  Bally  (2),  Pariset  (3),  avaient  considéré 
ces  taches  comme  étant  de  nature  gangréneuse,  mais  cette  opi- 
nion n’était  pas  exacte.  Pour  Guyon,  ces  macules  ont  été  d’abord 
des  extravasations  sanguines  au-dessous  de  l’épithélium,  puis 
des  surfaces  hémorrhagiques.  Les  extravasations  sanguines  s’o- 
pèrent, d’après  lui,  alors  que  la  réaction  de  la  fièvre  jaune  com- 
mence à se  ralentir.  Le  passage  de  l’ecchymose  à l’état  hémor- 
rhagique de  la  muqueuse  gastrique  doit  s’effectuer  alors  que 
l’épithélium,  de  plus  en  plus  distendu  par  le  sang,  se  rompt  et 
se  déchire.  De  l’accumulation  plus  ou  moins  grande  du  sang 
dans  le  tissu  muqueux,  siège  de  l’ecchymose,  résulte  pour  celui- 
ci  sa  transformation  en  une  sorte  de  bouillie  noirâtre. 

(1)  Guyon.  Comptes  rendus  Acad.  Sc.  1861,  p.  23. 

(2)  Fièvre  jaune,  1814. 

(3)  Histoire  médicale  de  Barcelone,  1821,  p.  113. 
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Vaillant  (1)  a toujours  trouvé  la  muqueuse  gastrique  ramollie 
et  plus  ou  moins  injectée.  Avec  Ullesperger  et  tous  les  autres 
auteurs,  il  a constaté  que  les  ecchymoses  que  nous  avons  signa- 
lées siègent  surtout  aux  environs  du  cardia  et  de  la  grande  cour- 
bure. D’après  Dutroulau,  le  ramollissement  n’existerait  qu’au 
niveau  des  points  ecchymotiques.  Au  lieu  du  ramollissement, 
Jaccoud  a au  contraire  signalé  l’augmentation  de  l’épaisseur  et 
de  la  consistance  de  l’estomac. 

A quoi  doit-on  attribuer  les  lésions  que  nous  venons  de  signa- 
ler sur  la  muqueuse  gastrique  ? Pour  Velasquez,  dont  nous  adop- 
tons les  idées,  elles  sont  dues  très  probablement  à la  paralysie 
des  petits  vaisseaux.  Schiff  (2)  a prouvé  que  les  lésions  sembla- 
bles à celles  que  nous  avons  vues  plus  haut  étaient  la  consé- 
quence d’une  dilatation  névro-paralytique  des  petits  troncs  arté- 
riels et  veineux  se  manifestant  d’abord  par  des  hypérémies  en 
plaques  de  la  muqueuse  gastrique  et  par  des  arborisations  irré- 
gulières sur  la  muqueuse  de  l’intestin.  Il  a produit  ces  lésions 
chez  des  lapins  par  l’hémisection  des  couches  optiques  et  des 
pédoncules  cérébraux. 

Marvin  est  un  des  rares  auteurs  qui  prétendent  que  l’estomac 
ne  présente  aucune  lésion.  Il  n’a  trouvé,  chez  les  malades  morts 
de  fièvre  jaune,  ni  érosions,  ni  congestion,  ni  catarrhe  de  l’esto- 
mac (3).  Gheviss  arrive  aux  mêmes  conclusions  (4).  Ces  résultats 
sont  tout  à fait  exceptionnels. 

L’estomac  renferme  toujours  un  liquide  plus  ou  moins  abon- 
dant et  dont  l’aspect  varie  beaucoup.  Sa  coloration  va  du  gris  au 
noir  foncé.  Il  résulte  en  grande  partie  du  mélange  du  sang  avec 
des  mucosités  : cette  hémorrhagie  peut  se  faire  pendant  l’agonie, 
alors  que  le  malade  n’a  pas  de  vomissements. 

(1)  Thèse  de  Paris,  1869. 

(2)  Physiologie  de  la  digestion. 

(3)  New-York  medical  Record,  1878. 

(4)  Toledo  medical  and  Surgical  journal,  1878. 
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Dans  plusieurs  cas,  il  a été  facile  de  constater  l’exactitude  du 
fait  que  nous  avançons.  Par  la  percussion,  on  peut  s’assurer  qu’un 
épanchement  liquide  se  fait  dans  l’estomac  avec  plus  ou  moins 
de  rapidité.  Le  malade  n’a  plus  la  force  de  vomir  et,  à l’autopsie, 
on  retrouve  le  liquide  épanché  dans  l’estomac.  Le  liquide  sto- 
macal renferme  une  grande  quantité  de  cellules  épithéliales  pro- 
venant de  la  muqueuse  gastrique  et  un  grand  nombre  de  bacté- 
ries (Vaillant). 

Le  docteur  Crevaux  a constaté  la  dégénérescence  graisseuse 
des  vaisseaux  capillaires  de  l'estomac  et  celle  des  cellules  tapis- 
sant les  glandes  stomacales. 

L 'intestin  grêle  présente  généralement  des  altérations  catar- 
rhales, mais  moins  fréquemment  que  l’estomac.  La  muqueuse 
est  très  souvent  injectée  et  ramollie  ; cette  lésion  est  plus  mar- 
quée à mesure  qu’on  se  rapproche  davantage  de  la  région  pylo- 
rique.  Les  glandes  de  Peyer  sont  injectées  et  turgescentes. 
(Corre,  Blair,  Dowler).  Le  plus  souvent,  on  trouve  dans  l’intestin 
grêle  un  liquide  bilieux  ou  une  matière  brune,  marc  de  café, 
ressemblant  par  conséquent  à celle  qu’on  rencontre  dans  l’esto- 
mac. Le  gros  intestin  est  très  fréquemment  normal.  D'autres  fois 
on  y rencontre  le  même  liquide  que  celui  que  nous  venons  de 
décrire.  Corre  y a trouvé  des  taches  ecchymotiques  et  jusqu’à 
des  ulcérations.  Pour  que. cette  dernière  lésion  se  montre,  il 
faut  que  la  maladie  ait  duré  un  certain  temps.  Enfin  tous  les 
auteurs  ont  signalé  l’existence,  dans  l’intestin  et  surtout  le  côlon, 
de  contractions  énergiques,  assez  fortes  pour  produire  parfois 
l’invagination  (Dowler).  Les  glandes  mésentériques  offrent  un 
aspect  très  variable  ; on  ne  peut  rien  dire  de  précis  à cet  égard. 

C’est  dans  le  foie  qu’on  trouve  les  lésions  les  plus  caractéris- 
tiques. Son  volume  est  variable.  Sur  63  autopsies,  Alvarenga  (1) 
l’a  trouvé  augmenté  25  fois,  diminué  ou  normal  38  fois.  Corre,  sur 

1)  Fièvre  jaune  à Lisbonne , 1861. 
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26  autopsies,  Y a trouve  augmenté  17  fois,  diminué  2 fois,  nor- 
mal 8 fois.  Greenfield  a toujours  vu  le  foie  très  hypertrophié. 
L’augmentation  de  volume  est  donc  la  règle  ; la  diminution  est 
très  rare.  La  couleur  du  foie  a été  trouvée  par  Alvarenga:  jaune 
58  fois,  noire  2 fois,  normale  3 fois;  par  Corre  sur  65  autopsies  : 
normale  10  fois,  décolorée  3 fois,  jaune  paille  8 fois,  cuir  de  hotte 
22  fois,  jaune  orange  4 fois,  jaune  avec  piqueté  rouge  4 fois, 
jaune  avec  taches  ecchymotiques  2 fois,  jaune  ictérique  8 fois, 
jaune  verdâtre  avec  piqueté  orangé  2 fois,  rouge  brun  2 fois.  On 
voit  donc  que  la  couleur  normale  du  foie  est  rarement  conservée 
et  qu’en  général  cet  organe  prend  une  teinte  jaunâtre  d’inten- 
sité fort  variable. 

La  consistance  du  foie  est  généralement  augmentée  (13  fois  sur 
63  cas,  Alvarenga)  ou  normale  (41  fois),  rarement  elle  est  dimi- 
nuée (9  fois).  La  friabilité  du  tissu  est,  comme  la  consistance, 
augmentée  ou  normale  ; très  exceptionnellement  elle  est  dimi- 
nuée. La  densité  du  tissu  hépatique  est  diminuée  dans  la  plupart 
des  cas.  D’après  Alvarenga,  la  densité  normale  étant  de  1080,  la 
densité  du  foie  dans  la  fièvre  jaune  varierait  de  1012  à 1063  (1). 

Si  on  coupe  le  tissu  hépatique,  on  voit  peu  de  sang  s’écouler  ; 
les  vaisseaux  qui  se  distribuent  dans  le  foie  sont  vides,  les  gros 
troncs  veineux  porte  et  cave  sont  dilatés  par  le  sang.  Le  tissu 
du  foie  présente  un  aspect  anémique  très  prononcé.  Louis  avait 
déjà  fait  la  remarque  que  le  foie  de  la  fièvre  jaune  avait  de  grands 
rapports  avec  celui  de  la  phthisie.  Laroche  et  Bâche,  les  premiers 
(Philadelphie,  1853),  ont  démontré  que  l’altération  du  foie  était 
une  dégénérescence  graisseuse.  Le  contour  des  cellules  est  peu 
distinct  : les  cellules  hépatiques  elles-mêmes  sont  pâles,  flétries  ; 
en  général,  elles  ont  perdu  leur  noyau.  Elles  sont  remplies  de 
globules  graisseux  et  de  plus  une  grande  quantité  de  ces  mêmes 


(1)  Alvarenga,  loco  citato. 
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globules  sont  répandus  entre  les  cellules  (1).  D’après  Pellarin, 
cette  lésion  serait  surtout  prononcée  dans  les  couches  les  plus 
externes  (2).  Pour  un  poids  de  30  grammes  de  tissu  hépatique, 
Figueira  a trouvé  une  moyenne  de  6 gr.  10  de  graisse. 

Pour  Pellarin,  le  parenchyme  hépatique  a perdu  son  acidité 
normale  et  est  devenu  très  pauvre  en  matière  glycogène  et  en 
sucre.  La  bile  est  très  peu  alcaline. 

Dans  des  recherches  fort  intéressantes,  Babès  a vu  les  cellules 
hépatiques  hypertrophiées  et  remplies  de  granulations  graisseu- 
ses formant  une  couronne  autour  du  noyau.  Ces  granulations 
contiennent  des  grains  de  pigment  jaunâtre.  Parfois  leurs  noyaux 
sont  pâles,  d’autres  fois  ils  sont  irréguliers  et  très  colorés.  Les 
capillaires  intralobulaires,  d’après  le  même  auteur,  sont  gorgés 
de  sang  et  contiennent  quelquefois  des  petits  grains  hyalins  de 
1 à 2 p.  Les  capillaires  présentent  une  dilatation  fusiforme  ou 
ampullaire  et  renferment  un  grand  nombre  de  petits  filaments 
courbes  qui  sont  variables  comme  longueur  et  épaisseur.  Si  on 
emploie  un  fort  grossissement,  on  constate  que  ces  filaments 
sont  composés  de  grains  elliptiques,  presque  cylindriques.  Ceux- 
ci  sont  disposés  deux  par  deux.  Iis  forment  des  groupes  et  sont 
unis  entre  eux  par  une  substance  intermédiaire  pâle.  Ces  fila- 
ments sont  tangents  à la  face  interne  des  vaisseaux  ou  se  rencon- 
trent dans  leur  intérieur  où  ils  forment  des  pelotons  de  volume 
variable  (3). 

Dans  une  autopsie,  Lebredo  a constaté  une  cirrhose  biliaire 
chronique  occupant  surtout  les  espaces  portes.  Autour  des  ca- 
naux biliaires,  il  y avait  des  foyers  de  leucocytes  et  de  jeunes 
cellules  embryonnaires,  traces  d’un  processus  aigu.  Les  cellules 
hépatiques  étaient  atrophiées  : le  protoplasma  était  diminué  de 

(1)  Bâche,  American  journal,  t.  XXVIII,  p.  121. 

(2)  Archives  de  médecine,  novembre  1879,  p.  29. 

(3)  Archives  générales  de  médecine,  1883,  p.  609 
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quantité  ou  totalement  disparu  ; souvent  les  noyaux  offraient  un 
état  vésiculeux.  Il  a constaté  une  dégénérescence  graisseuse  très 
marquée  des  cellules  hépatiques.  Les  vaisseaux  sanguins  étaient 
affaissés  et  ne  contenaient  aucun  élément  figuré  du  sang.  La 
cirrhose  biliaire  était,  pour  Lebredo,  de  date  ancienne  (1). 

On  a beaucoup  agité  la  question  de  savoir  si  les  altérations 
principales  du  foie  dans  la  fièvre  jaune  étaient  les  mêmes  que 
celles  observées  dans  l’atrophié  jaune  aiguë  du  foie.  Griesinger 
est  pour  l’affirmative.  Nous  avons  vu  plus  haut  ce  que  pensaient 
sur  ce  point  Charcot  et  Dechambre.  Jaccoud  ne  partage  pas 
l’opinion  de  Griesinger,  et  les  raisons  qu’il  donne  sont  dignes  de 
la  plus  grande  attention.  En  effet,  d’après  lui,  dans  la  fièvre 
jaune,  il  n’y  a pas  l’exsudât  interstitiel  signalé  par  Frerichs  dans 
l’atrophie  jaune  aiguë,  il  n’y  a pas  la  destruction  totale  des  cel- 
lules hépatiques  comme  dans  cette  maladie  (2).  Mais  la  meilleure 
raison  à faire  valoir  pour  différencier  la  lésion  hépatique  dans 
les  deux  maladies,  c’est  que  l’altération  observée  dans  la  fièvre 
jaune  est  réparable.  Alvarenga  a démontré  que,  chez  des  conva- 
lescents de  vomito  emportés  par  une  autre  affection  au  bout  de 
vingt  à vingt-deux  jours,  le  foie  était  presque  complètement 
revenu  à son  état  normal . 

Quand  la  maladie  a duré  plusieurs  jours,  la  vésicule  biliaire 
ne  contient  généralement  qu’un  peu  de  mucus  et  pas  de  bile. 
Dans  d’autres  cas,  la  vésicule  est  pleine  d’une  bile  épaisse, 
visqueuse,  très  foncée  en  couleur.  Jones  n’a  jamais  vu  la  quan- 
tité de  bile  contenue  dans  la  vésicule  dépasser  500  grammes. 
Cheviss  a vu  la  vésicule  remplie  d’une  substance  très  filante  qui 
ne  ressemblait  pas  à de  la  bile,  mais  dans  laquelle  le  réactif  de 
Pettenkofer  a démontré  l’existence  des  sels  biliaires.  Les  voies 
biliaires  restent  toujours  perméables. 

(1)  Revue  des  sciences  médicales , t.  XII,  p.  77. 

(2)  Jaccoud.  Pathologie  interne , p.  191. 
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Je  ferai  observer  que  ces  lésions  dans  le  foie  sont  compara- 
bles à celles  que  j’ai  produites  chez  des  animaux  par  l’adminis- 
tration de  la  colombine,  principe  actif  du  Colombo.  Pour  la 
discussion  sur  la  pathogénie  de  l’altération  hépatique  dans  ces 
expériences,  je  renvoie  aux  Bulletins  de  la  Société  de  biologie 
1884,  16  février. 

Pour  Jaccoud  et  Donnet,  la  rate  est  normale  quant  au  volume 
et  à la  consistance.  Je  crois  que  cette  opinion  n’est  pas  exacte, 
formulée  d’une  façon  aussi  absolue.  On  a trouvé  souvent  la 
rate  augmentée  de  volume  et  ramollie,  quelquefois,  mais  très 
rarement,  elle  était  diminuée.  Cependant  cette  diminution  du 
volume  de  la  rate  est  signalée  par  Greenfield.  Pour  Cheviss,  qui 
est  du  reste  à peu  près  seul  de  son  avis,  la  rate  serait  l’organe 
le  plus  affecté,  dans  la  fièvre  jaune.  11  l’a  trouvée  très  hypertro- 
phiée et  mesurant  jusqu’à  24  centimètres  de  long  sur  lo  de 
large.  Il  est  du  reste  très  difficile  de  faire  des  observations  pré- 
cises sur  l’organe  splénique.  En  effet,  les  pays  où  on  observe  la 
fièvre  jaune  sont  également  parmi  ceux  où  règne  la  fièvre  inter- 
mittente. 11  est  toujours  très  difficile  de  savoir  au  juste  si  les 
individus  atteints  de  vomito  n’ont  pas  eu  auparavant  des  accès 
de  fièvre  paludéenne  plus  ou  moins  graves.  La  question  du 
changement  de  volume  de  la  rate  sous  l’influence  de  la  fièvre 
jaune  demande  donc,  pour  être  résolue  d’une  façon  définitive, 
des  observations  réitérées  où  l’on  tiendra  compte  de  la  particu- 
larité que  nous  signalons. 

L’appareil  urinaire  présente  également  des  lésions  très  impor- 
tantes, car  elles  sont  souvent  cause  de  l’issue  fatale  de  la  mala- 
die. Ces  lésions  portent  surtout  sur  les  reins.  A la  surface  de 
ces  organes,  on  trouve  fréquemment  des  ecchymoses.  Le  tissu 
rénal  est  gorgé  de  sang.  Alvarenga  (1)  y a signalé  des  amas  de 

(1)  Loco  citato. 


170 


FIÈVRE  JAUNE 


graisse.  La  face  interne  des  bassinets  est  souvent  pointillée  de 
taches  rouges  ; on  a rencontré  dans  leur  intérieur,  du  sang,  de 
l’urine  purulente  et  même  du  pus.  Dans  quelques  cas  rares, 
l’urine  qu’on  y recueillait  était  limpide.  Jones  (Boston)  a cons- 
tamment trouvé  dans  les  canalicules  une  matière  albuminoïde 
jaunâtre  accompagnée  de  débris  d’épithélium.  Il  a vu  les  reins 
avoir  une  coloration  jaunâtre  ou  jaune  brun. 

D’après  Kiener,  le  rein  se  présente  sous  deux  formes  : le  rein 
engorgé  et  le  rein  atrophié.  Dans  le  premier  cas,  le  rein  est  vo- 
lumineux : son  poids  varie  de  410  à 560  grammes.  Son  tissu  est 
rouge  foncé.  A sa  surface  on  constate  des  taches  hémorrhagi- 
ques. La  capsule  présente  par  places  des  adhérences.  Le  système 
artériel  est  gorgé  de  sang.  On  trouve  des  hémorrhagies  dans 
l’intérieur  du  tissu  rénal.  Il  y a une  néphrite  catarrhale  plus  ou 
moins  marquée.  Un  certain  nombre  de  glomérules  sont  trans- 
formés en  nodules  fibreux. 

Dans  la  seconde  forme,  les  reins  sont  atrophiés  ; leur  poids 
n’est  que  de  200  à 360  grammes.  La  surface  est  bosselée.  Le 
tissu  est  très  résistant.  La  substance  corticale  est  moins  épaisse. 
On  y trouve  des  kystes  colloïdes.  La  substance  médullaire  est 
pâle,  ferme  et  contient  des  fibromes  et  parfois  des  angiomes.  11 
existe  une  sclérose  diffuse  étendue  à toutes  les  artères  et  au 
tissu  conjonctif.  11  en  résulte  le  rétrécissement  du  calibre  des 
vaisseaux.  Les  glomérules  ont  subi  la  transformation  fibreuse. 
Les  veines  sont  le  siège  d’une  hypérémie  passive . L’épithélium 
a subi  l’infiltration  graisseuse.  Certains  glomérules  sont  convertis 
en  kystes  colloïdes  (1). 

Babès  a trouvé,  dans  les  reins,  des  bactéries  en  plus  grand 
nombre  que  dans  le  foie.  Il  a constaté  aussi  l’épaississement  de 
la  capsule  rénale.  D’après  lui,  les  canalicules  urinifères,  les  glo- 
mérules et  surtout  le  tissu  conjonctif  enflammé  contiennent 

(1)  Revue  des  sciences  médicales , t.  XII,  p.  78. 
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beaucoup  de  cellules  rondes.  A la  surface,  il  a vu  quelques  vais- 
seaux capillaires  dilatés  et  remplis  de  filaments  de  bactéries.  Il 
n’en  a pas  trouvé  dans  le  foyer  même  de  l’inflammation.  Au  début, 
il  a constaté  de  nombreuses  bactéries  dans  les  artérioles  afféren- 
tes des  glomérules  ainsi  que  dans  les  vaisseaux  du  bouquet  glo- 
mérulaire. Au  contraire,  quand  la  maladie  était  ancienne,  il  n’a 
plus  trouvé  de  bactéries  (1). 

La  vessie  a été  quelquefois  trouvée  pleine  de  liquide.  Il  aurait 
été  très  intéressant  de  savoir  quelle  quantité  d’urée  l’urine  ren- 
fermait et  quel  était  le  poids  des  matières  extractives,  car  on  sait, 
et  Jaccoud  a insisté  sur  ce  point  (2),  qu’il  peut  y avoir  urémie 
malgré  la  sécrétion  d’une  certaine  quantité  d’urine.  La  recherche 
dont  nous  parlons  n’a  pas  été  faite.  Généralement  la  vessie  est 
vide,  crispée.  On  n’y  trouve  presque  toujours  que  très  peu  d’u- 
rine : celle-ci  est  foncée,  bourbeuse,  quelquefois  sanglante.  Elle 
contient  toujours  de  l’albumine  en  quantité  variable.  La  mu- 
queuse vésicale  est  épaissie,  enflammée  : on  y remarque  quel- 
quefois des  extravasations  sanguines. 

Système  nerveux.  — Son  examen  n’a  donné  que  peu  de  résul- 
tats intéressants.  On  a signalé  dans  la  plupart  des  cas  l’hypérémie 
et  l’injection  des  méninges  cérébrales  : cette  lésion  est  accom- 
pagnée parfois  du  ramollissement  de  la  pulpe  cérébrale  dans  sa 
partie  superficielle.  On  a également  trouvé  des  extravasations 
sanguines  à la  surface  des  circonvolutions.  La  sérosité  ventricu- 
laire est  le  plus  souvent  jaune  verdâtre,  quelquefois  sanguino- 
lente. D’après  Alvarenga,  l’hypérémie  des  méninges  cérébrales 
existerait  principalement  dans  les  cas  où  la  maladie  n’a  pas 
dépassé  le  premier  septénaire.  Il  a observé  l’infiltration  des  mé- 
ninges cérébrales  dans  les  autopsies  faites  immédiatement  après 

(1)  Loco  citato , p.  620. 

(2)  Cliniques  médicales  de  la  Charité. 
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le  décès.  On  a rencontré  parfois  un  ramollissement  général  de 
l’encéphale  et  une  dilatation  séro -ventriculaire  bien  accusée. 
Dans  un  cas  unique  jusqu’à  présent,  Alvarenga  a vu  le  cervelet 
détruit  par  le  pus.  Mais,  d’après  Jaccoud,  le  caractère  le  plus 
important,  c’est  l’absence,  à la  surface  du  cerveau,  de  la  colora- 
tion brune  ou  noirâtre  qui  appartient  aux  fièvres  rémittentes 
mortelles  (1). 

Cheviss  a trouvé,  à la  base  du  cerveau,  des  lésions  étendues 
et,  chose  importante,  ce  serait  le  centre  d’origine  du  pneumo- 
gastrique qui  serait  le  plus  atteint.  Cet  auteur  a vu  le  plexus 
choroïde  congestionné,  mais  il  n’a  pas  trouvé  d’altération  des 
centres  moteurs  et  sensitifs  (2). 

On  a noté,  dans  la  plupart  des  cas,  l’hypérémie  des  membra- 
nes médullaires  à la  région  dorso-lombaire,  fait  qui  concorde 
parfaitement  avec  le  lumbago  si  fréquent  et  si  douloureux  observé 
dans  presque  tous  les  cas  de  fièvre  jaune.  Pour  Alvarenga,  la 
congestion  cérébrale  est  plus  fréquente  que  la  congestion  médul- 
laire puisque,  sur  63  autopsies,  il  a rencontré  30  fois  la  première 
et  3 fois  seulement  la  seconde. 

Bellot  (de  la  Havane)  a trouvé  le  plexus  solaire  et  les  ganglions 
semi-lunaires  rouges  et  congestionnés  : en  quelques  points  on 
voyait  des  plaques  noirâtres.  Ils  étaient  de  plus  très  friables. 


Sang.  — A la  deuxième  période  il  ne  se  coagule  pas  : les  glo- 
bules rouges  sont  détruits  ou  altérés.  On  a signalé  dans  le  sérum 
des  globules  graisseux  et  du  pigment  (3).  Chassaniol,  le  premier, 
a montré  que,  dans  le  sang  de  la  deuxième  période,  il  y a plus 
d’urée  que  dans  le  sang  normal  : 60  grammes  de  sang  qu’il  retira 


(1)  Pathologie  interne. 

(2)  Toledo  Medical  and  Surgical  journal , 1878. 

(3)  Epidémie  de  Barcelone.,  1870. 
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du  cœur  contenaient  0 gr.  29  d’urée.  Presque  tous  les  observa- 
teurs ont  confirmé  l’exactitude  de  la  découverte  de  Ghassaniol. 
Jones  a de  plus  trouvé  de  l’urée  et  de  la  bile  dans  le  cerveau  et 
la  rate.  Dans  la  deuxième  période  de  la  maladie,  le  sérum  du 
sang  traité  par  l’acide  azotique  donne  la  réaction  de  la  bile.  Il 
présente  souvent  une  réaction  acide  après  la  mort  (Davy,  Blair). 
D’après  Cunisset,  l’urée  contenue  dans  le  sang  est  dans  la  pro- 
portion suivante  pour  1000  grammes.  Dans  la  première  période, 
le  minimum  est  de  0 gr.  18,  et  le  maximum  de  0 gr.  22  : après 
la  mort,  le  minimum  est  de  0 gr.  17,  et  le  maximum  de  0 gr.  51. 

Dans  ses  autopsies,  Cheviss  a constaté  que  le  sang  n’était  pas 
coagulable  et  qu’il  avait  perdu  toute  son  albunime. 

D’après  Maurel,  il  y a dans  le  sang  une  diminution  considéra- 
ble dans  la  quantité  des  globules  rouges.  Au  bout  de  quelques 
jours  de  maladie  leur  nombre  serait  descendu  dans  un  cas  à 
1 400  500,  et  dans  un  autre  à 2 604  000.  La  diminution  dans  le 
nombre  des  globules  blancs  est  encore  plus  grande.  Dans  un 
cas,  il  n’y  en  avait  pas  un  seul  sur  soixante  carrés  hématimétri- 
ques.  Plusieurs  fois,  dans  le  même  nombre  de  carrés,  il  n’y  en 
avait  que  1,  2 ou  3.  C’est  l’augmentation  des  globules  blancs 
qui  marque  la  période  de  réparation  de  l’organisme. 

Sternberg  a obtenu  des  photographies  fort  intéressantes  du 
sang  dans  la  fièvre  jaune.  Elles  ont  été  faites  au  grossissement 
de  1450  diamètres,  au  moyen  d’un  objectif  deZeiss  de  18  pouces 
et  de  l’amplificateur  de  Toile.  S’il  y avait  dans  le  sang  un  micro- 
organisme quelconque,  ces  photographies  le  mettraient  en  évi- 
dence. Or  on  n’en  voit  aucun.  On  a seulement  vu,  dans  plusieurs 
photographies,  quelques  granulations.  D’après  la  manière  dont 
elles  réfractent  la  lumière,  Sternberg  pense  que  c’est  simplement 
delà  graisse  et  que  ces  corps  granuleux  sont  le  résultat  de  la  dé- 
générescence graisseuse  des  leucocytes.  Dans  les  cas  graves,  ces 
granulations  étaient  abondantes  et  presque  tous  les  globules 
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blancs  en  contenaient  (1).  Ces  résultats  sont  fort  intéressants,  car 
ils  contredisent  absolument  les  recherches  de  D.  Freire. 

En  résumé,  les  altérations  anatomo-pathologiques  ordinaires 
de  la  fièvre  jaune  sont  : l’ictère,  les  ecchymoses  des  différentes 
parties  du  corps,  la  matière  noire  trouvée  dans  l’estomac,  la 
coloration  jaunâtre  du  foie,  la  dégénérescence  graisseuse  de  cet 
organe,  du  cœur  et  des  reins  entraînant  l’urémie. 

g 4.  — Symptomatologie. 

Pour  l’étude  des  symptômes,  je  suivrai  les  mêmes  principes 
que  pour  le  choléra.  J’étudierai  en  premier  lieu  la  maladie  d’une 
façon  générale  et  je  reviendrai  ensuite  sur  chaque  symptôme  en 
particulier.  C’est,  croyons  nous,  le  seul  moyen  de  mettre  de  l’or- 
dre dans  l’étude  de  la  maladie  et  d’être  aussi  complet  que  possi- 
ble en  évitant  la  confusion.  La  maladie  que  nous  étudions  peut 
être  divisée  en  cinq  périodes  : 1°  période  d’incubation;  2°  période 
d’invasion  ; 3°  période  de  réaction  ; 4°  période  de  rémission  ; 
3°  période  de  terminaison.  Je  ferai  observer  que,  de  même  que 
pour  le  choléra,  cette  division  est  plus  théorique  que  pratique 
et  que,  dans  bien  des  cas,  elle  est  difficile  à retrouver  d’une 
façon  aussi  nette  et  aussi  tranchée.  Néanmoins  elle  est  indispen- 
sable à conserver,  tant  parce  que  beaucoup  de  cas  y sont  con- 
formes que  parce  qu’elle  facilite  l’étude  de  la  maladie. 

1°  Période  d’incubation.  — Bertulus  (2)  signale,  dans  beaucoup 
de  cas,  une  période  d’incubation  bien  marquée  et  qui  serait  pour 
lui  tellement  caractéristique,  que  les  gens  étrangers  à la  méde- 
cine eux-mêmes  diagnostiquent  facilement  l’existence  de  la  fièvre 
jaune  chez  les  personnes  qui  présentent  les  symptômes  qu’il  dé- 

(1)  Transactions  of  Pat hological  Society , 1884,  p.  217. 

(2)  Montpellier  médical , 1864. 
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crit.  Ces  symptômes  sont  pour  lui:  une  faiblesse,  une  courbature 
générale,  la  langue  est  chargée  d’un  enduit  saburral  etl’haleine 
est  plus  ou  moins  forte.  Enfin  la  peau  est  très  sèche,  fait  qui  se 
remarque  facilement  dans  les  pays  à fièvre  jaune  où  la  transpi- 
ration est  continuelle. 

D’après  Pereira,  l’incubation  pourrait  varier  de  1 à 14  jours. 
Jones  admet  avec  raison  que  la  période  d’incubation,  c’est-à-dire 
le  temps  qui  s’écoule  entre  le  moment  où  le  malade  a été  exposé 
à l’atmosphère  infectée  et  celui  où  se  manifeste  la  fièvre  jaune, 
n’est  pas  fixe.  Elle  varie  suivant  les  individus.  Quelques-uns 
résistant  longtemps,  d’autres  sont  atteints  au  bout  de  trente-six 
heures  seulement.  Jones  prouve  fort  bien  qu’une  exposition  de 
quelques  heures  à l’atmosphère  d’une  ville  infectée  suffit  pour 
l’introduction  du  miasme  dans  l’organisme.  Il  cite  l’exemple  d’un 
individu  qui  fut  pris  de  fièvre  jaune,  après  être  resté  quatre 
heures  seulement  à Savannah  où  régnait  l’épidémie  (1).  Tout  le 
monde  sait  qu’à  Vera-Cruz,  plusieurs  personnes  contractent 
tous  les  ans  la  fièvre  jaune,  dans  les  quelques  heures  qu’elles 
passent  dans  cette  ville  avant  de  prendre  le  chemin  de  fer.  Pour 
Jones,  la  durée  de  l’incubation  varie  suivant  les  épidémies  et 
suivant  la  période  de  l’épidémie  : elle  peut  s’étendre  de  vingt- 
quatre  heures  à plusieurs  semaines.  Pour  Finlay,  l’incubation  n’a 
qu’une  durée  de  trois  à six  jours.  C’est  la  moyenne  que  j’adopte. 

Leggatt  cite  un  cas  observé  avec  toute  la  précision  possible  et 
où  l’incubation  fut  de  neuf  jours  (2).  Chez  un  malade  examiné 
par  J.  Donnet,  l’incubation  avait  été  de  vingt-cinq  jours  (3).  Cet 
auteur  partage  l’opinion  d’Aitken  qui  a démontré  que,  quand 
une  personne  infectée  s’éloigne  de  l’équateur,  la  période  d’incu- 
bation peut  avoir  une  durée  bien  plus  grande  ; ce  fait  est 

(1)  Medical  Times , 1874,  T.  I,  p.  5. 

(2)  Clinical  Society,  10  mai  1878, 

(3)  Lancet,  1878,  T.  I,  p.  678. 
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d’une  importance  capitale  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie. 

Crouillebois  donne  comme  limites  de  l’incubation  de  la  fièvre 
jaune  de  48  heures  à 4 jours,  délai  qui,  pour  lui,  n’est  jamais 
dépassé.  Blair  considère  comme  fréquente  une  durée  de  14  jours 
avant  l’explosion  de  la  maladie.  Cette  opinion  ne  doit  être  ad- 
mise, à mon  avis,  qu’avec  la  plus  grande  réserve.  Je  finirai  en 
donnant  le  tableau  suivant  emprunté  à Donne!. 


CAS 

DATES  PROBABLES 
de  l’intoxication  entre 

DATE 

de  l’invasion. 

DURÉE  DE  LA  PÉRIODE 
d’incubation. 

N°  1 

J 9-22  novembre 

26  novembre 

4-7  jours 

N»  2,  3,  4,  5 

3-7  décembre 

8-10  décembre 

1-7  jours 

N°  9 

12-16  décembre 

16  décembre 

1-8  jours 

N°  13 

11-15  mars 

25  mars 

1-4  jours 

N»  36 

25-26  mars 

26  mars 

1-2  jours 

N»  66 

7 octobre 

10  octobre 

3 jours 

N°  68 

11-12  octobre 

24  octobre 

13-14  jours 

2o  Période  d’invasion.  — Dans  l’immense  majorité  des  cas,  elle 
se  fait  avec  une  extrême  brusquerie.  Très  souvent  un  malade  en 
parfaite  santé  est  atteint,  au  milieu  de  ses  occupations  ou  de  son 
sommeil,  d’une  façon  absolument  subite.  Les  cas  de  ce  genre 
ne  se  comptent  plus  au  Sénégal  (1).  On  peut  dire  que  peu  de 
maladies  se  développent  chez  l’homme  avec  une  aussi  grande 
rapidité  et  atteignent  aussi  vite  un  haut  degré  de  gravité.  Au 
Sénégal,  en  1878  et  1881,  le  début  foudroyant  était  pour  ainsi 
dire  la  règle. 

(1)  Un  commerçant  en  parfait  étal  de  santé  va  à la  garde-robe.  En  se  levant,  il 
éprouve  un  vertige  si  intense  qu’il  est  forcé  de  s’accrocher  à la  porte  des  cabinets 
et  la  maladie  suit  son  cours.  Un  médecin  terminant  une  lettre  dans  laquelle  il 
annonçait  l’état  satisfaisant  de  sa  santé  est  pris  tout  à coup  de  cé  phalalgie  et  de 
vertige. 
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3°  Période  de  réaction.  — Ainsi  donc  on  peut  affirmer  que, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  début  de  la  maladie  est 
brusque.  Jaccoud  insiste  même  avec  raison  sur  l’instantanéité 
de  l’invasion.  Pour  lui,  cette  explosion  brutale  est  éminemment 
caractéristique  : elle  ne  peut  être  oubliée  de  ceux  qui  l'ont  su- 
bie (1).  Les  premiers  symptômes  de  la  maladie  ne  sont  pas  tou- 
jours identiques.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  observe  un  frisson 
violent,  plus  souvent  encore  une  céphalalgie  d’une  extrême  in- 
tensité. Cette  céphalalgie  est  en  général  sus-orbitaire,  mais  ce 
siège  n’est  pas  constant,  la  céphalalgie  pouvant  occuper  la  région 
du  vertex  ou  de  la  nuque. 

Un  phénomène  remarquable  et  assez  constant  pour  avoir  attiré 
depuis  longtemps  l’attention  des  médecins  est  la  douleur  à la 
région  lombaire , coup  de  barre  des  auteurs  français.  Cette  ra- 
chialgie varie  d’intensité,  mais  elle  est  en  général  extrêmement 
violente,  au  point  d’arracher  des  cris  aux  malades  les  plus  cou- 
rageux. Cette  douleur  a son  maximum  à la  région  lombaire  ; 
souvent  elle  s’irradie  dans  les  membres  inférieurs.  Ceux-ci  sont 
le  siège  d’une  douleur  continue  ; parfois  cette  douleur  n’existe 
pas  et  est  remplacée  par  une  courbature,  une  lassitude  pronon- 
cée, mais  qui  n’occasionne  pas  de  douleurs  vives.  En  même  temps 
le  malade  se  plaint  d’une  sensation  d’oppression  à la  région 
épigastrique.  Le  plus  souvent  ce  symptôme  est  accompagné 
de  vomissements  alimentaires  qui  le  font  souvent  cesser  ou  du 
moins  diminuent  son  intensité. 

Depuis  longtemps  on  a signalé,  à cette  période  de  la  maladie, 
l’existence  de  battements  tumultueux  à la  région  cœliaque.  Ces 
battements  ont  pour  siège  l’artère  cœliaque.  Ils  sont  apprécia- 
bles au  toucher  et  à la  vue.  Nous  les  étudierons  plus  loin  en 
détail . 

Les  phénomènes  fébriles  méritent  d’attirer  toute  l’attention, 

(1)  Pathologie  interne,  p.  194. 
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car  ils  sont  extrêmement  prononcés.  Leur  principal  caractère 
est  la  rapidité  avec  laquelle  ils  apparaissent  et  atteignent  une 
grande  intensité.  La  peau  est  sèche  et  brûlante.  Le  thermomè- 
tre, dans  l’aisselle,  donne  40°  et  41°.  La  température  axillaire 
maximum  observée  par  Blair  a été  de  41°,  6.  Nœgeli  a même 
constaté,  dans  un  cas,  la  température  énorme  de  42°,  5.  Le  pouls 
est  vibrant  et  accéléré  : 120  à 125  pulsations  constituent  un 
chiffre  très  ordinaire.  Mais  le  symptôme  le  plus  caractéristique 
pour  les  personnes  habituées  à voir  la  fièvre  jaune  est  l'état  de 
la  face.  La  peau  du  visage  est  d’un  rouge  intense,  les  yeux  sont 
larmoyants,  les  conjonctives  injectées  : le  regard  brille  d’un 
éclat  remarquable.  La  congestion  ne  se  borne  pas  à la  face  mais 
se  fait  sur  toutes  les  muqueuses,  bouche,  nez,  etc...  Les  lèvres 
sont  rouges  et  sèches,  il  y a un  enchifrènement  plus  ou  moins 
marqué.  La  langue  est  sèche  comme  les  lèvres,  rouge  sur  les 
bords  avec  un  enduit  blanchâtre  au  centre.  On  observe  assez 
fréquemment  des  éruptions  d’herpès  autour  de  la  bouche  et 
du  nez.  Héron  a constaté,  le  troisième  ou  le  quatrième  jour, 
une  éruption  ressemblant  au  lichen  tropicus  (1). 

Il  y a en  même  temps  des  nausées,  des  vomissements.  Ceux- 
ci  ne  sont  plus  alimentaires  comme  au  début,  ils  sont  bilieux. 
En  général  la  constipation  est  opiniâtre  ; la  diarrhée  est  tout  à 
fait  exceptionnelle.  L’urine  est  rare  et  foncée  : les  cas  où  elle  est 
normale  sont  très  rares.  On  y constate  presque  toujours  l’exis- 
tence de  l’albumine.  Je  reviendrai  sur  ce  détail  très  important 
dans  l’étude  spéciale  que  je  ferai  de  l’urine  dans  la  fièvre  jaune. 

La  durée  de  cette  troisième  période  est  essentiellement  varia- 
ble. Elle  est  d’environ  deux  jours.  D’après  Velasquez,  la  maladie 
serait  d’autant  plus  funeste  que  la  période  de  réaction  aurait 
duré  plus  longtemps.  Cette  opinion  n’est  pas  exacte,  formulée 
d’une  façon  aussi  absolue.  Les  épidémies  du  Sénégal  ont  fourni 
(1)  Lancet,  1875,  T.  II,  p.  460. 
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de  nombreux  exemples  de  malades  succombant,  bien  que  la 
première  phase  de  leur  affection  eût  été  fort  courte.  On  ne  peut 
donc  rien  conclure  de  certain  de  la  durée  plus  ou  moins  longue 
de  la  période  de  réaction . 

Dans  quelques  cas  à marche  extrêmement  rapide,  la  troisième 
période  est  suivie  de  la  cinquième,  la  période  de  rémission  étant 
supprimée;  mais  ces  faits  ne  rentrent  pas  dans  la  marche  nor- 
male de  la  maladie.  Le  plus  souvent  tous  les  symptômes  signa- 
lés plus  haut  s’améliorent  et  le  malade  entre  dans  la  période  de 
l’affection  que  nous  allons  étudier. 

4°  Période  de  rémission.  — Les  auteurs  ont  généralement 
donné  à cette  période  le  nom  de  période  de  rémission.  Gela 
Vient  de  ce  qu’ils  se  contentaient  d’observer  l’état  général  du 
malade  et  non  sa  température.  En  effet,  au  début  de  cette  pé- 
riode, c’est-à-dire  vers  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  de  la 
maladie,  tous  les  symptômes  du  début  s’atténuent  d’une  façon 
extraordinaire.  La  rachialgie,  les  douleurs  contusives  des  mem- 
bres, la  céphalalgie  qui  tourmentaient  cruellement  le  malade, 
disparaissent  ou  diminuent  d’une  façon  si  marquée  que,  pour 
toutes  les  personnes  inexpérimentées,  pour  le  malade  lui-mème, 
la  guérison  est  certaine.  Il  ne  reste  plus  qu’un  peu  de  douleur 
à la  région  épigastrique  et  une  susceptibilité  encore  très  grande 
de  l’estomac  qui  se  traduit  par  des  vomissements  survenant  par 
intervalle. 

Mais  cette  amélioration  factice  n’est  pas  accompagnée  de  la 
disparition  de  la  fièvre.  C’est  un  point  sur  lequel  Nœgeli  et  Jac- 
coud ont  insisté  avec  raison.  Ils  ont  montré  que,  dans  la  quatrième 
période  comme  dans  la  troisième,  la  fièvre  est  permanente  (1). 
C’est  là  un  fait  d’une  importance  capitale  pour  le  pronostic.  Un 
des  médecins  les  plus  distingués  de  la  marine,  le  docteur  Ri- 

(1)  Jaccoud,  loco  citato , p.  197. 
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che  (1)  a toujours  constaté  l’exactitude  de  l’affirmation  de  Jac- 
coud. Si  on  croyait  autrefois  à une  rémission  véritable,  c’est 
qu’on  se  contentait  d’une  observation  superficielle.  En  effet  la 
peau  est  beaucoup  plus  fraîche,  le  pouls  tombe  parfois  jusqu’au 
chiffre  de  50  et  40.  Mais,  si  on  consulte  la  température,  on  voit 
que  ce  mieux  n’est  qu’apparent.  Le  thermomètre  se  tient  tou- 
jours au-dessus  de  la  normale  ou,  s’il  tombe  au-dessous,  ce  qui 
est  tout  à fait  exceptionnel,  il  faut  l’attribuer  à une  particularité 
que  l’examen  approfondi  du  malade  fera  toujours  découvrir. 

Pendant  toute  cette  période,  la  langue  reste  sèche,  rouge  sur 
les  bords  ; les  gencives  sont  la  plupart  du  temps  recouvertes 
d’un  enduit  épithélial.  La  soif  est  très  vive  ; l’urine  est  rare  ou 
absente.  La  constipation  persiste. 

Cette  période  d’amélioration  apparente,  bien  qu’existant  dans 
la  majorité  des  cas,  peut  cependant  manquer,  comme  je  l’ai  dit, 
et  l’on  entre  alors  directement  dans  la  cinquième  période. 

5°  Période  de  terminaison.  — Le  bien-être  accusé  par  le  malade 
ne  dure  jamais  bien  longtemps.  Ses  limites  varient  de  quelques 
heures  à 24  ou  30  heures  au  maximum.  La  fièvre  reparaît  en- 
suite, facilement  appréciable  au  pouls  et  à la  température  de  la 
peau  prise  avec  la  main.  Le  calme  si  remarquable  de  la  quatrième 
période  fait  place  à l’agitation.  Le  malade  est  inquiet,  il  change 
de  place  dans  son  lit  ou  bien,  au  contraire,  est  plongé  dans  un 
abattement  profond.  Mais  le  phénomène  le  plus  remarquable  du 
commencement  de  la  cinquième  période  est  Y ictère. 

Nous  avons  insisté  sur  le  faciès  du  malade  à la  troisième  pé- 
riode, nous  avons  signalé  la  turgescence  de  la  face,  l’éclat  et  le 
larmoiement  des  yeux,  etc...  Au  moment  de  la  maladie  où  nous 
sommes  arrivés,  ces  symptômes  ont  bien  diminué  d’intensité  et 
même  ont  disparu.  C’est  l’ictère  qui  devient  à son  tour  le  fait 

(1)  Communication  orale. 
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important.  Il  se  montre  en  premier  lieu  sur  les  sclérotiques, 
ensuite  sur  la  peau.  Dans  des  cas  moins  rares  qu’on  ne  le  croit, 
il  peut  manquer  sur  l’enveloppe  cutanée  pendant  la  vie,  mais  il 
apparaît  toujours  d’une  façon  évidente  quelques  instants  après 
la  mort.  Ce  fait  a été  noté  très  souvent  au  Sénégal  pendant  l’épi- 
démie de  1880-1881. 

Jaccoud  (1)  conclut  de  l’époque  à laquelle  se  montre  cet  ictère 
que  les  modifications  organiques  quelles  qu’elles  soient  qui 
l’engendrent  sont  des  plus  précoces  et  la  localisation  sur  l’appa- 
reil hépatique  est  la  première  en  date.  La  teinte  ictérique  qui  se 
montre  à la  cinquième  période  est  des  plus  variables  et  générale- 
ment beaucoup  moins  marquée  que  ne  tend  à le  faire  supposer 
l'épithète  donnée  à la  fièvre.  Elle  peut  varier  du  jaune  clair  au 
vert  olive,  mais  elle  se  rapproche  de  la  première  coloration  dans 
l’immense  majorité  des  cas.  Indépendamment  de  cet  ictère,  il 
peut  en  exister  un  autre.  Celui-ci  n’est  pas  accompagné  des 
réactions  spéciales  trouvées  dans  l’urine.  C’est  un  faux  ictère 
sur  lequel  nous  reviendrons  plus  loin  pour  ne  pas  allonger  indé- 
finiment la  symptomatologie. 

Nous  sommes  arrivés  au  quatrième  ou  sixième  jour  de  la 
maladie.  La  langue  devient  de  plus  en  plus  sèche  : à la  constipa- 
tion succède  la  diarrhée.  Puis  les  nausées  reparaissent  et  enfin 
le  malade  a des  vomissements  caractéristiques.  Ce  sont  d’abord 
des  matières  aqueuses,  puis  ces  vomissements  continuent  et  on 
remarque  au  milieu  des  matières  rejetées  des  petites  stries  noirâ- 
tres semblables  à celles  rendues  par  les  malades  au  début  du 
cancer  de  l’estomac.  Très  rapidement  la  matière  noire  augmente 
d’abondance  jusqu’à  constituer  le  vomissement  tout  entier.  Tout 
le  monde  sait  que  la  substance  noirâtre  est  constituée  par  du 
sang.  Il  y a très  rarement  des  vomissements  de  sang  rouge  : ce 
fait  n’arrive  que  lorsque  l’hémorrhagie  stomacale  très  abondante 

(1)  Loco  citalOj  p.  197. 
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a été  rejetée  aussitôt  après  sa  production  ou,  mieux  encore,  lors- 
que du  sang  venant  du  nez,  des  gencives,  de  la  langue  et  du 
pharynx  se  mêle  aux  matières  rejetées. 

L’estomac  n’est  pas  la  seule  voie  par  laquelle  peut  se  faire 
l’écoulement  du  sang.  11  se  produit  également  des  hémorrhagies 
par  l’intestin.  Le  sang  rendu  dans  les  selles  peut  provenir  de 
deux  sources,  soit  de  l’estomac,  soit  de  l’intestin  lui-même.  Les 
hémorrhagies  intestinales  peuvent  être  considérables.  Les  hé- 
morrhagies pharyngées  et  nasales  sont  très  fréquentes,  les  der- 
nières surtout.  On  a signalé  souvent  aussi  l'écoulement  de  sang 
par  les  gencives  (1)  et  même  par  la  langue  (Vincent)  (2).  L’hé- 
maturie a été  aussi  observée  très  fréquemment  au  Sénégal,  mais 
elle  est  plus  rare  que  les  autres  hémorrhagies.  Chez  les  femmes, 
les  métrorrhagies  et  les  hémorrhagies  vaginales  sont  commu- 
nes. D’après  Nœgeli,  l’avortement  serait  constant  dans  les  six 
premiers  mois  de  la  grossesse  : ce  délai  passé,  il  est  très  ordi- 
naire, mais  il  peut  manquer. 

Tous  les  auteurs  ont  signalé  la  fréquence  des  hémorrhagies 
dans  le  tissu  sous-cutané.  Il  s’y  forme  des  ecchymoses  plus  ou 
moins  étendues.  En  outre  des  épanchements  sanguins  se  pro- 
duisent dans  les  muscles  des  membres  et  souvent  dans  ceux  de 
l’abdomen.  D’après  Dutroulau,  ce  symptôme  s’annoncerait  par 
une  douleur  vive,  le  gonflement,  la  couleur  ardoisée  et  le  refroi- 
dissement de  la  partie  qui  est  le  siège  de  la  lésion.  Enfin  on  a 
observé  des  hémorrhagies  par  la  surface  des  vésicatoires,  les 
ouvertures  de  furoncles,  en  un  mot  partout  où  la  peau  présente 
une  solution  de  continuité.  Guyon  a même  noté  l’existence  de 
sueurs  de  sang.  Nous  reviendrons  en  détail  sur  ces  phénomènes. 

Bien  que  certains  auteurs,  entre  autres  Jaccoud,  affirment  que 
la  quantité  de  l’urine  peut  rester  normale  pendant  toute  la  durée 

(1)  Vaillant,  thèse  de  Paris,  1869. 

(2)  Communication  orale. 
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de  la  maladie,  même  dans  les  cas  graves,  il  faut  bien  aveuer 
que,  dans  la  presque  totalité  des  cas,  cette  quantité  est  dimi- 
nuée ou  nulle.  C’est  du  moins  ce  qui  a eu  lieu  constamment  au 
Sénégal  en  1880*1881  (Dr  Riche).  Quand  l’urine  est  supprimée 
presque  complètement  ou  absolument,  on  peut  observer  des 
symptômes  spéciaux  à la  néphrite  (sensibilité  à la  pression  de 
la  région  rénale,  lumbago,  rétraction  du  testicule).  Il  est  possi- 
ble dans  ce  cas  de  déceler  la  présence  du  carbonate  d’ammonia- 
que dans  les  matières  vomies  (Jaccoud),  et  de  constater  une  odeur 
de  l’air  expiré  et  de  la  sueur,  identique  à celle  que  donne  l’urine 
décomposée  (Nœgeli), 

Du  côté  du  système  nerveux , les  symptômes  observés  sont 
fort  variables.  Dans  les  cas  légers,  le  délire  manque  absolu- 
ment. Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  cas  graves  où  il  existe 
souvent  en  affectant  les  formes  les  plus  diverses.  Tantôt  c’est 
un  délire  violent,  tantôt  au  contraire  il  est  très  léger.  Certains 
malades  ont  parfaitement  la  conscience  de  leur  état  et  signalent 
eux-mêmes  au  médecin  tous  les  accidents  qu’ils  éprouvent. 
D’autres,  dans  une  situation  grave  et  même  désespérée,  parlent 
de  leurs  affaires,  demandent  à manger,  prétendant  être  en  par- 
fait état  de  santé.  Un  des  malades  du  docteur  Riche,  assis  sur 
son  lit,  lui  demandait  la  permission  de  manger  une  côtelette,  se 
prétendant  guéri,  et  mourait  le  lendemain.  Ces  cas  sont  assez 
fréquemment  observés,  surtout  quand  la  marche  très  rapide  de 
la  maladie  ne  permet  pas  à l’état  ataxo-adynamique  de  s’établir. 
Comme  dans  toutes  les  maladies  graves,  il  peut  y avoir  des  sou- 
bresauts des  tendons,  de  la  carphologie.  Souvent  on  a constaté 
des  accès  de  forme  éclamptique.  Ceux-ci,  lorsqu’ils  arrivent  à la 
fin  de  la  maladie,  doivent  presque  toujours  être  mis  sur  le 
compte  de  Turémie  qui  existe  si  fréquemment,  comme  nous 
l’avons  dit  plus  haut.  Enfin  on  a signalé  des  convulsions  partiel- 
les de  forme  tonique. 
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Dans  les  cas  graves,  la  respiration  est  fréquente,  irrégulière 
et,  malgré  cette  fréquence,  l’hématose  ne  se  fait  pas  bien.  Sou- 
vent on  observe  le  mode  respiratoire  décrit  par  Gheyne-Stokes. 
« Ces  anomalies  de  la  respiration  sont  imputables  à l’action  du 
sang  altéré  sur  le  mésocéphale.  Elles  sont  bien  certainement 
d’origine  nerveuse,  car,  s’il  est  un  fait  avéré  et  constant,  c’est 
l’absence  de  localisation  broncho-pulmonaire  dans  la  fièvre 
jaune.  » (Jaccoud). 

Les  forces  du  malade  sont  souvent  conservées  jusqu’à  la  fin 
de  la  maladie.  Les  individus  atteints  de  fièvre  jaune  se  lèvent 
parfois  jusqu’au  dernier  moment.  Le  docteur  Riche  m’a  signalé 
plusieurs  faits  qui  ne  peuvent  laisser  aucun  doute  sur  ce  que 
j’avance.  J’ai  vu  un  officier,  dans  la  troisième  période  de  la 
fièvre  jaune,  se  rendre  à pied  de  chez  lui  à l’hôpital  où  il  suc- 
comba. Il  est  très  curieux  de  voir  des  malades  atteints  mortelle- 
ment présenter  souvent  une  apparence  qui  tromperait  le  méde- 
cin inexpérimenté.  Cependant  la  fièvre  jaune  abat  souvent  celui 
qu’elle  frappe,  et,  dans  les  cas  où  les  hémorrhagies  sont  abon- 
dantes, on  peut  observer  un  véritable  collapsus.  Celui-ci  peut 
aller  jusqu’à  la  mort  apparente.  La  peau  est  froide,  le  pouls 
imperceptible,  les  battements  du  cœur  se  perçoivent  difficilement 
et  cependant  on  cite  des  malades  qui  ont  guéri  malgré  ces  symp- 
tômes exceptionnellement  graves. 

Corre  a signalé  dans  quelques  cas  l’existence  de  parotidites. 
En  1871,  à Buenos-Ayres,  les  bubons  se  sont  montrés  fréquem- 
ment. Ces  phénomènes  ont  été  très  rares  au  Sénégal  en  1878.  Je 
n’ai  observé  qu’une  seule  fois  un  bubon  pendant  l’épidémie  de 
1880-1881.  Citons  pour  mémoire  les  inflammations  gangréneu- 
ses de  la  peau,  les  ulcérations  du  scrotum  (Corre),  la  gangrène 
des  orteils,  les  abcès  dans  les  muscles. 

Terminaison.  — La  mort  peut  survenir  à une  des  cinq  périodes 
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que  nous  venons  de  décrire.  Mais  elle  arrive  plus  généralement 
à la  cinquième  période,  c’est-à-dire  du  quatrième  au  dixième 
jour.  C’est  là  la  règle  ordinaire.  Quand  la  mort  survient  dans  la 
troisième  période,  ce  qui  est  exceptionnel,  elle  peut  être  causée, 
comme  l’a  démontré  Aitken,  par  une  véritable  apoplexie.  Dans 
la  dernière  épidémie  observée  en  Amérique,  10  0/0  des  malades 
succombèrent  à la  congestion  cérébrale  (1).  Très  souvent  la  ter- 
minaison fatale  a lieu  au  milieu  ou  à la  fin  de  la  quatrième 
période^:  elle  est  alors  quelquefois  occasionnée  par  une  syncope 
(Aitken).  La  règle  générale  c’est  que  la  mort  arrive  dans  le  cours 
de  la  cinquième  période  et  elle  peut  être  alors  attribuée  à diffé- 
rentes causes  ; température  extrêmement  élevée  d’une  façon 
continue,  hémorrhagies  abondantes  entraînant  une  anémie  très 
forte  (Aitken),  hématose  insuffisante.  Quand  la  mort  survient 
après  le  dixième  jour,  elle  doit  être  presque  toujours  mise  sur 
le  compte  de  l’urémie.  C’est  là,  pour  moi,  la  cause  la  plus  fré- 
quente de  la  mort,  dans  la  fièvre  jaune.  Alvarez  professe  la 
même  opinion.  Quand  le  malade  succombe  avec  une  tempéra- 
ture excessive  et  des  convulsions,  on  peut  accuser  l’acholie.  Du 
reste  ces  deux  états,  acholie  et  urémie,  peuvent  très  bien  coexis- 
ter et  se  combiner  pour  conduire  le  malade  au  tombeau. 

En  résumé,  comme  le  dit  Jaccoud,  la  mort  dans  la  fièvre  jaune 
est  le  résultat  de  trois  grandes  causes  : 1°  suppression  de  la 
fonction  dépurative  du  foie  ; 2°  suppression  de  la  fonction  dépu- 
rative  des  reins  ; 3°  spoliation  sanguine  (2). 

Quand,  ce  qui  est  malheureusement  beaucoup  plus  rare,  la 
maladie  se  termine  par  la  guérison,  celle-ci,  comme  la  mort, 
peut  survenir  à toutes  les  périodes.  Les  exemples  ne  manquent 
pas  de  malades  laissés  comme  désespérés  et  même  en  état  de 
mort  apparente  et  cependant  guéris  contre  toute  prévision. 

(1)  Société  de  médecine  de  New-  York,  1878. 

(2)  Loco  citatot  p.  264. 
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Mais  c’est  là  une  bien  rare  exception.  Quand  la  guérison  sur- 
vient, elle  arrive  généralement  au  début  ou  à la  fin  de  la 
quatrième  période,  c’est-à-dire  que  la  cinquième  période  ou  man- 
que complètement  ou  est  excessivement  peu  marquée.  Le  mieux 
accusé  par  le  malade  au  bout  de  deux  à trois  jours  de  maladie 
se  maintient,  la  fièvre  est  moins  forte,  la  sécrétion  urinaire  aug- 
mente ou  reparaît  après  avoir  fait  défaut  un  certain  temps.  Une 
diaphorèse  plus  ou  moins  abondante  termine  souvent  la  crise. 
Le  malade  entre  alors  en  convalescence. 

Ce  qu’il  y a de  remarquable  dans  beaucoup  de  cas  heureux, 
c’est  le  changement  subit  qui  s’opère  dans  l’état  du  malade  et 
qui  peut  être  rapproché  de  la  rapidité  exceptionnelle  de  l’inva- 
sion. Les  médecins  ont  été  souvent  étonnés  de  retrouver  le  len- 
demain, transformé  en  convalescent,  un  malade  qu’ils  avaient 
laissé  la  veille  au  soir  dans  un  état  sérieux.  J’insiste  sur  ce  pas- 
sage rapide  de  la  maladie  à la  convalescence.  C’est  là  un  fait 
très  important  à noter  et  qu’on  retrouve  du  reste  parfois  dans 
la  fièvre  typhoïde  de  nos  pays,  mais  rarement  à un  degré  aussi 
prononcé  que  dans  la  fièvre  jaune.  Cette  convalescence  rapide 
peut  s’observer  dans  toutes  les  formes  de  la  maladie  : elle  n’est 
donc  spéciale  à aucune  d’elles. 

Fièvre  jaune  chez  la  femme  enceinte.  — La  possibilité  de  la 
transmission  de  la  fièvre  jaune  de  la  mère  au  foetus  contenu  dans 
l’utérus  semble  bien  prouvée.  Jones  cite  le  cas  d’une  femme 
grosse  qui  entra  à l’hôpital  atteinte  de  fièvre  jaune.  Il  se  produi- 
sit des  hémorrhagies  utérines  et,  le  quatrième  jour,  la  malade 
expulsa  un  foetus  d’environ  quatre  mois.  La  peau  de  ce  fœtus 
était  le  siège  d’une  légère  jaunisse.  Le  foie  avait  la  teinte  jaune 
caractéristique  : les  lésions  microscopiques  étaient  les  mêmes 
que  celles  qu’on  trouve  dans  la  fièvre  jaune.  Jones  a pu  obser- 
ver un  deuxième  cas  exactement  semblable  : le  fœtus  avait  5 ou 
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6 mois.  Ces  faits  expliqueraient,  selon  lui,  l’immunité  dont  jouis- 
sent les  natifs  vis-à-vis  de  la  fièvre  jaune.  D’abord  le  poison  de 
cette  affection  peut  atteindre  le  fœtus  dans  l'utérus.  Ensuite  il 
peut  atteindre  le  fœtus  dans  l’utérus  sans  donner  la  maladie  à 
la  mère  qui  l’aurait  eue  avant  sa  grossesse  (1). 

Durée.  — Bien  que  la  durée  de  la  fièvre  jaune  soit  très  varia- 
ble et,  j)ar  conséquent,  difficile  à fixer  d’une  manière  précise, 
on  peut  dire  néanmoins  que  cinq  à six  jours  constituent 
une  moyenne  généralement  exacte.  D’après  Marvin,  la  durée 
moyenne  de  la  maladie  est  de  quatre  jours.  Les  cas  qui  ne 
durent  que  24  à 30  heures  se  rencontrent  très  rarement  dans  la 
pratique.  Dans  les  cas  légers,  la  guérison  arrive  du  cinquième 
au  septième  jour.  Le  malade  conserve  bien  souvent  une  teinte 
ictérique  de  la  sclérotique  et  de  la  peau,  mais  cet  ictère  n’a 
aucune  importance  au  point  de  vue  de  la  maladie.  Dans  ies  cas 
graves,  la  convalescence  peut  se  faire  attendre  jusqu’au  dou- 
zième ou  quatorzième  jour. 

On  a cité  des  exemples  où  la  maladie  a duré  vingt  et  vingt- 
cinq  jours.  Le  docteur  Riche  (2)  a perdu  un  de  ses  malades  au 
vingt-deuxième  jour  de  la  maladie.  Mais  on  peut  dire  avec  rai- 
son, dans  de  pareils  cas,  que  le  malade  ne  meurt  pas  de  sa 
fièvre  jaune.  En  effet,  celle-ci  n’est  plus  en  cause.  La  mort  sur- 
vient par  suite  de  complications  ou  plutôt  par  suite  d’une  affec- 
tion développée  sous  l’influence  de  la  fièvre  jaune.  Le  malade 
du  docteur  Riche  mourut  de  néphrite  bien  caractérisée  ; il  n’a- 
vait plus  aucun  des  symptômes  de  la  fièvre  jaune.  Ce  sont,  du 
reste,  les  maladies  des  reins  qui  emportent  le  plus  souvent  les 
malades,  quand  ceux-ci  arrivent  à une  époque  de  l’affection 
aussi  avancée  que  celle  que  nous  signalons. 

(1  ) Medical  Times,  1874.  T.  I,  p.  5. 

(2)  Gommunicatio  n orale. 
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Quand  la  défervescence  qui,  dans  les  circonstances  ordinai- 
res, a lieu  du  quatrième  au  sixième  jour,  se  fait  attendre  jus- 
qu’au douzième  ou  quatorzième,  on  doit  chercher  la  cause  de  ce 
retard  insolite  dans  une  complication  qui  est  venue  se  greffer 
sur  la  maladie  principale.  On  trouvera  souvent  des  abcès  (paro- 
tidite, adénites)  ou  un  état  typhoïde  assez  fréquent  dans  certai- 
nes épidémies.  D’après  Jaccoud,  les  causes  de  cet  état  les  plus 
efficaces  seraient  l’insuffisance  urinaire  et  les  désordres  organi- 
ques résultant  de  l’altération  du  sang. 

La  convalescence  n’offre  rien  de  particulier  à signaler.  Elle  ne 
constitue  pas,  comme  celle  du  choléra,  une  période  dangereuse 
et  difficile  à traverser.  Il  est  évident  que,  si  le  malade  commet 
des  imprudences,  il  peut  en  résulter  des  accidents,  mais  c’est  là 
une  observation  banale  qu’on  peut  faire  dans  toutes  les  maladies 
sérieuses.  Ce  qu’il  faut  surveiller  surtout  dans  la  convalescence 
de  la  fièvre  jaune,  c’est  l’abus  des  boissons  que  commettent 
beaucoup  de  malades.  La  soif,  en  effet,  est  extrêmement  vive,  et, 
si  on  y obéit  trop  facilement,  il  peut  en  résulter  des  vomisse- 
ments qui  sont  susceptibles  d’avoir  une  intensité  assez  grande 
pour  remettre  en  danger  les  jours  du  malade.  Héron  a vu  la 
convalescence  de  la  fièvre  jaune  être  suivie  d’une  desquamation 
épidermique  (1).  Ce  phénomène  n’a  pas  été  signalé  par  d’autres 
auteurs. 

Formes.  — Dans  les  pages  précédentes,  nous  avons  décrit  les 
cas  qui  se  rencontrent  le  plus  généralement  dans  la  pratique, 
mais  le  lecteur  sait  bien  que  ce  n’est  là  qu’une  description  pour 
ainsi  dire  schématique  et  que,  chez  les  malades,  on  peut  obser- 
ver de  très  nombreuses  variétés.  Les  auteurs  ont  décrit  dans  la 
fièvre  jaune  une  grande  quantité  de  formes  particulières.  Il  est 
bon  de  les  connaître,  mais  il  faut  se  garder  de  leur  attribuer  une 

(1)  Lancet , 1875,  T.  II,  p.  460. 
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importance  que  quelques-unes  d’entre  elles  ne  méritent  certai- 
nement pas.  Ce  qu’il  faut  bien  posséder»  c’est  la  marche  générale 
de  la  maladie,  son  caractère  propre.  Ce  résultat  obtenu,  on  ap- 
prendra bien  vite  à discerner  et  à expliquer  les  anomalies  qu’on 
rencontre  fréquemment  dans  la  pratique  et  auxquelles  il  ne  faut 
pas  faire  jouer  un  rôle  exagéré. 

Je  crois  que  le  médecin,  à l’exemple  de  Dutroulau  et  de  Crouil- 
lebois,  ne  doit  admettre  que  deux  formes  de  fièvre  jaune  : l’une 
légère , l’autre  foudroyante.  C’est  là  une  distinction  véritablement 
clinique.  Ces  deux  formes  ne  présentent  qu’une  seule  période 
caractérisée  : la  première  par  le  peu  de  gravité  des  phénomènes 
morbides,  la  deuxième  par  leur  intensité  excessive  avec  termi- 
naison mortelle  en  36  heures. 

Ces  deux  formes  de  la  maladie,  bien  nettes  et  observées  dans 
toutes  les  épidémies,  n’ont  pas  suffi  aux  médecins  qui  ont  étu- 
dié la  fièvre  jaune,  et  beaucoup  ont  voulu  décrire  une  grande 
quantité  de  formes  particulières.  Il  est  bon  de  les  citer,  mais  je 
tiens  à bien  affirmer  ici  que  c’est  plutôt  là  le  résultat  d’une  dis- 
tinction très  subtile  que  d’une  observation  rigoureuse.  Personne, 
en  effet,  n’a  songé  à décrire  une  fièvre  typhoïde  cérébrale  ou 
pulmonaire,  suivant  que  les  accidents  qui  amènent  la  mort  se 
produisent  dans  le  cerveau  ou  le  poumon.  Ne  donnons  donc  pas 
une  trop  grande  place  à certains  symptômes,  et  surtout  ne  per- 
dons pas  de  vue  l’ensemble  de  la  maladie,  sous  peine  de  nous 
égarer  dans  des  détails  superflus. 

Aitken  et  Lyons  (Dublin)  ont  décrit  une  forme  algide,  sthéni- 
que, hémorrhagique,  purpurine,  typhique.  A cette  division  beau- 
coup trop  compliquée,  je  préfère  celle  proposée  par  Guyon  (1)  qui 
reconnaît  à la  fièvre  jaune  trois  formes  bien  tranchées  : — 1°  fiè- 
vre jaune  hémorrhagique  ou  ordinaire.  Durée  2,  3 et  4 jours.  La 
fièvre  est  plus  ou  moins  forte,  la  rémission  est  incomplète,  à 

(1)  Comptes  rendus  Académie  des  Sciences , 1864. 
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moins  d’issue  heureuse.  Fièvre  à laquelle  succède  la  disparition 
des  forces  ; vomissement  noir,  suppression  de  Furine,  teinte 
jaune  delà  peau,  hémorrhagies  muqueuses,  exsudation  sanguine 
dans  le  tissu  cellulaire  et  les  cavités  du  corps  ; — 2°  fièvre  jaune 
phlegmoneuse  ou  continue.  Durée,  5 à 7 jours.  Réaction  et  fièvre 
des  plus  violentes  sans  rémission,  respiration  pénible,  grande 
anxiété,  souffrance  inexprimable,  délire,  sensibilité  de  l’épigas- 
tre. A la  chute  de  la  fièvre,  pas  d’hémorrhagies  ni  de  vomisse- 
ment noir,  phlegmasies  muqueuses  ; — 3°  fièvre  jaune  phlegmo- 
neuse chronique  ou  rémittente.  Durée,  14  à 21  jours.  Réaction 
et  fièvre  moins  fortes  que  dans  les  formes  précédentes,  rémission 
matin  et  soir,  plus  prononcée  le  matin.  Urines.  Pas  de  vomisse- 
ment noir  ni  d’ictère  de  la  peau  et  des  autres  tissus.  Urine  safra- 
née  à la  fin.  Phlegmasies  muqueuses,  cellulaires,  cutanées  avec 
suppuration. 

Marvin  divise  les  malades  atteints  de  fièvre  jaune  en  deux 
classes.  Dans  la  première,  la  température  varie  entre  37°,  7 et 
41°,  1 : la  peau  est  chaude  et  sèche.  Dans  la  deuxième,  la  tempé- 
rature oscille  entre  36°,  1 et  37°,  7 : la  peau  est  froide,  visqueuse 
et  d’une  coloration  plus  jaune  que  dans  le  cas  précédent.  Cette 
forme  serait  beaucoup  plus  grave  (1).  Sans  mettre  en  doute 
l’exactitude  des  observations  de  Marvin,  je  m’étonne  de  lui  voir 
donner  des  températures  aussi  basses. 

Jaccoud  (2)  reconnaît  à la  fièvre  jaune  trois  formes  : la  forme 
commune , qui  rentre  dans  le  type  que  nous  avons  décrit  plus 
haut.  Cette  forme,  pour  lui,  peut  être  légère  ou  grave  et,  d’après 
les  prédominances  symptomatiques,  présente  quatre  variétés  : 
irrégulière,  cholémique,  urémique,  hémorrhagique.  La  forme 
abortive  : la  forme  foudroyante.  Je  ferai  observer  tout  de  suite 
que  les  variétés  admises  par  Jaccoud  dans  la  première  forme 

(1)  Boston  Medical  journal,  1878. 

(2)  Loco  citato,  p.  211. 
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sont  absolument  illusoires  dans  la  pratique.  En  effet,  tous  les 
médecins  qui  ont  l’expérience  de  la  fièvre  jaune  savent  que  la 
cholémie  et  l’urémie  coexistent  presque  toujours  chez  le  même 
malade,  qui  peut  offrir,  en  outre,  les  hémorrhagies  les  plus  gra- 
ves. Je  m’en  tiens  donc  à la  division  de  la  fièvre  jaune  en  forme 
grave  et  légère. 

S’il  fallait  cependant  admettre  une  troisième  forme,  je  crois 
qu’on  pourrait,  dans  certaines  épidémies,  accepter  la  forme  ty- 
phoïde. Au  Sénégal,  en  1880-1881,  elle  était  excessivement  fré- 
quente. La  maladie  avait  un  grand  nombre  de  symptômes  com- 
muns avec  la  fièvre  continue  (Dr  Vincent)  (1)  : sécheresse  de  la 
langue,  ballonnement  du  ventre,  stupeur,  rémission  matinale  et 
exacerbation  vespérale,  etc.  Si  on  trouve  que  tous  ces  phéno- 
mènes ne  méritent  pas  la  création  d’une  forme  spéciale,  ils  n’en 
sont  pas  moins  fort  intéressants  à connaître. 

D’après  Jones,  chez  les  individus  exposés  depuis  longtemps  à 
l’action  du  miasme  malarien,  la  marche  de  la  fièvre  jaune  peut 
subir  certaines  modifications,  ce  qui,  pour  l’auteur  anglais,  ren- 
drait compte  des  contradictions  que  l’on  rencontre  dans  la  des- 
cription des  symptômes  et  des  altérations  pathologiques  des 
organes.  Jones  prétend  que  les  lésions  trouvées  à l’autopsie  chez 
les  individus  récemment  arrivés  des  pays  froids  et  qui  n’ont  pas 
été  soumis  à l’action  du  miasme  paludéen  diffèrent  des  altéra- 
tions observées  chez  les  malades  ayant  un  certain  temps  de 
séjour  dans  le  pays  où  la  fièvre  jaune  est  endémique  (2). 

Laforme  abortive  existe  certainement,  puisque  Jaccoud  affirme 
en  avoir  observé.  Pour  lui,  la  fièvre  jaune  s’arrête  dans  ce  cas  à 
la  période  de  réaction  générale  ; toute  localisation  fait  défaut. 
Je  dois  toutefois  mettre  en  garde  le  médecin  contre  la  tendance 
bien  naturelle  qu’on  éprouve,  en  temps  d’épidémie,  à considérer 

(1)  Communication  orale. 

C2)  Medical  Times , 1874,  T.  I,  p.  33. 
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comme  des  cas  de  fièvre  jaune,  des  maladies  qui  n’en  ont  que 
l’apparence  : embarras  gastrique  prononcé,  fièvre  rémittente 
bilieuse,  etc.. . Dépareilles  erreurs  sont  très  excusables  chez  un 
médecin  qui  n’a  pas  l’expérience  suffisante  de  la  maladie  et  sont 
commises  plus  souvent  qu’on  ne  l’avoue. 

Analyse  des  symptômes.  — Rachialgie.  — Un  grand  nombre 
d’auteurs  ont  voulu  en  faire  un  symptôme  caractéristique  de  la 
fièvre  jaune.  Ce  phénomène  qui  est  si  facile  à constater  et  qui 
éclate  avec  une  telle  instantanéité  était  bien  fait  du  reste  pour 
frapper  l’attention  des  médecins.  Il  faut  bien  se  garder  toutefois 
de  croire  qu’il  est  spécial  à la  fièvre  jaune.  Je  passe  sous  silence 
ici  la  variole  où  on  l’observe  si  souvent  et  la  fièvre  typhoïde  où 
il  existe  quelquefois.  Il  est  très  exceptionnellement  aussi  violent 
dans  ces  maladies  que  dans  le  vomito.  Mais  j’ai  rencontré  la 
rachialgie  avec  tous  ses  caractères,  acuité  et  apparition  subite, 
chez  des  malades  atteints  de  fièvre  intermittente  du  Bengale. 
Dans  des  cas  très  rares  de  fièvre  jaune,  la  rachialgie  a manqué. 
Ce  n’est  donc  pas  un  symptôme  pathognomonique  du  typhus 
amaril.  La  cause  certaine  de  la  rachialgie  est  l’hypérhémie  des 
méninges  spinales. 

D’après  Donnet  (1),  le  symptôme  dont  il  s’agit  serait  plus  vio- 
lent quand  les  urines  sont  supprimées.  Dans  certains  cas,  au 
lieu  d’être  limité  à la  région  lombaire,  il  occupe  la  région  de  la 
colonne  vertébrale  tout  entière. 

Le  même  auteur  a vu  le  frisson  être  précédé  d’un  malaise 
général.  Parfois  il  est  très  accusé  et  alterne  avec  des  bouffées 
de  chaleur.  Donnet  a constaté  son  existence  dans  tous  les  cas 
qu’il  a observés.  La  céphalalgie  est,  comme  nous  l’avons  dit, 
généralement  sus-orbitaire.  La  règle  est  qu’elle  est  à son  maxi- 
mum lors  de  l’invasion  et  du  début  de  la  maladie  : elle  diminue 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1870. 
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ensuite  à mesure  que  la  fièvre  augmente.  Dans  des  cas  rares, 
Donnet  ne  l’a  vue  survenir  que  du  troisième  au  quatrième  jour. 
Elle  ne  peut  constituer  un  élément  de  pronostic,  car  son  inten- 
sité est  très  variable  et  nullement  en  rapport  avec  la  gravité  de 
la  maladie.  C’est  ainsi  que,  sur  vingt-quatre  malades  ayant  suc- 
combé, elle  était  faible  neuf  fois  et  forte  douze  fois.  Chez  trois 
malades  elle  ne  s’était  pas  montrée  (1). 

La  sensibilité  épigastrique  a une  existence  et  une  intensité 
aussi  variables  que  la  céphalalgie.  Souvent  on  ne  l’observe  qu’au 
début  de  la  maladie  ; parfois  elle  n’apparaît  que  le  quatrième 
jour.  Dans  ce  dernier  cas,  signalé  par  Donnet,  elle  persista  pen- 
dant toute  la  durée  de  l’affection.  Chez  les  malades  qui  ont  des 
vomissements  abondants  et  répétés,  elle  est  généralement  bien 
accusée;  quand  les  vomissements  noirs  doivent  se  montrer,  elle 
est  très  violente.  On  peut  donc  tirer  des  caractères  de  cette  sen- 
sibilité quelques  éléments  pour  le  pronostic,  sans  cependant  y 
attacher  une  trop  grande  importance  (Donnet)  (2). 

Les  battements  à la  région  cœliaque  sont  très  souvent  observés. 
Pour  Bertulus  (3),  iis  existeraient  même  quelque  temps  avant 
que  la  fièvre  jaune  soit  déclarée.  Ils  seraient  opiniâtres  dans  les 
diverses  périodes  de  la  maladie  jusqu’à  la  terminaison.  Lors- 
qu’ils reparaissent  après  avoir  cessé,  c’est,  pour  lui,  le  signe 
d’une  rechute  imminente.  Ils  sont  le  signe  d’une  fluxion  sanguine 
intense,  terrible , caractéristique  de  la  fièvre  jaune.  Je  dois  dire 
qu’au  Sénégal,  où  cependant  la  fièvre  jaune  atteignait  le  plus 
haut  degré  de  gravité,  les  battements  cœliaques  n’étaient  pas 
aussi  constants  et  aussi  prononcés  que  le  prétend  Bertulus.  Très 
fréquemment  observés  au  début  de  la  maladie,  ils  disparaissaient 
| plus  ou  moins  rapidement,  sans  qu’on  pût  en  tirer  une  donnée 

| (1)  Donnet,  loco  citato,  p.  25. 

(2)  Donnet,  loco  citato. 
j (3)  Gazette  des  hôpitaùdb,  1881,  p.  486. 
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utile  au  pronostic.  Il  ne  faudrait  donc  pas  leur  attacher  une  im- 
portance exagérée. 

Ils  se  retrouvent  du  reste  dans  d’autres  maladies,  comme  Ber- 
tulus  lui-même  le  reconnaît.  Ces  maladies  sont  : la  fièvre  bilieuse 
pernicieuse,  la  première  période  de  la  fièvre  typhoïde,  etc  . . . 
Hippocrate  avait  dit  depuis  longtemps  : « Les  palpitations  à l’é- 
pigastre et  aux  hypochondres  annoncent  souvent  dans  les  fièvres 
un  délire  funeste  (1)  ». 

Fièvre.  — Elle  mérite  une  étude  spéciale,  car  elle  a,  dans  la 
fièvre  jaune,  des  caractères  très  tranchés  et  qu’on  retrouve  chez 
l’immense  majorité  des  malades.  Nous  avons  vu  plus  haut  avec 
quelle  soudaineté  elle  apparaissait  et  comme  elle  atteignait  rapi- 
dement un  chiffre  élevé.  La  haute  température  observée  au  début 
de  l’invasion  n’est  pas  un  élément  infaillible  de  pronostic,  car 
on  voit  souvent  des  fièvres  jaunes  mortelles  avec  une  tempéra- 
ture initiale  peu  élevée  et  vice-versa . J’ai  insisté,  comme  ce  fait 
le  méritait,  sur  l’existence  delà  fièvre  pendant  la  période  dite  de 
rémission.  Jamais,  nous  l’avons  dit  après  Nœgeli  et  Jaccoud,  la 
fièvre  ne  disparaît  complètement.  Si,  pendant  la  quatrième  pé- 
riode, elle  est  plus  faible  que  pendant  les  autres,  le  thermomè- 
tre n’atteint  cependant  jamais  le  chiffre  physiologique. 

Dans  beaucoup  de  cas,  la  fièvre  n’offre  que  peu  de  différence 
pendant  les  diverses  périodes.  C'est  ainsi  que  Nœgeli  a observé 
au  summum  de  l’invasion  40°5  et  au  summum  de  la  rémission 
40°2.  Dans  deux  observations  de  Berquin,  le  thermomètre  mar- 
quait 41°  lors  de  la  troisième  période  et  40°9  et  40°7,  lors  de  la 
quatrième.  Cependant  la  rémission  peut  être  plus  accusée  : chez 
deux  malades  de  Berquin  et  de  Nœgeli,  elle  atteignait  deux 
degrés.  La  température  a,  du  reste,  dans  la  fièvre  jaune,  une 
marche  très  irrégulière.  Elle  peut  être  plus  faible  au  début  de  la 
maladie  qu’à  la  fin  de  la  troisième  période  et  au  commencement 

(1)  Liv.  VII,  Epidémie* 
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de  la  cinquième.  Parfois  elle  diminue  le  matin  pour  reprendre  le 
soir,  affectant  ainsi  une  marche  semblable  à celle  de  la  fièvre  ty- 
phoïde. Quand  le  malade  succombe  à l’anurie,  la  température 
peut  tomber  au-dessous  de  la  normale.  Elle  peut  baisser  égale- 
ment à la  suite  d’hémorrhagies  considérables,  toujours  comme 
dans  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  l’épidémie  observée  par  M.  Donnet  (1),  la  température  a 
varié  depuis  36°4  jusqu’à  41°  6.  D’après  cet  auteur,  quand  elle 
descendait  à 36°5,  si  aucun  symptôme  grave  n’apparaissait,  c’é- 
tait un  signe  de  convalescence. 

D’après  Jones  (2),  l’élévation  maximum  atteinte  dès  le  premier, 
deuxième  ou  troisième  jour  varie,  dans  l’aisselle,  de  39°  à 43°o. 
Règle  générale,  le  thermomètre  baisse  du  troisième  au  cinquième 
jour.  Dans  quelques  cas  à terminaison  funeste,  il  s’élève  de 
nouveau  à la  dernière  période,  mais  dépasse  rarement  40°.  Si, 
dans  la  troisième  période,  la  température  s’élève  au-dessus  de 
41°,  le  danger  est  imminent.  Si  elle  atteint  42°  et  43°5,  la  mort 
est  inévitable,  quel  que  soit  le  traitement  employé.  Quand  le 
thermomètre  s’élève  rapidement  au  début,  à 41°1,  la  mort  peut 
arriver  subitement.  Elle  est  due  évidemment,  dans  ce  cas,  aux 
effets  produits  sur  le  système  nerveux  par  une  température 
élevée. 

Il  résulte  des  observations  de  Sabucedo  (de  la  Havane)  que, 
dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  la  température  du  ma- 
tin et  du  soir  oscille  entre  39°  et  39°5  le  1er  jour;  39°5  et  40°  le 
2e  jour  ; 40°5  et  41°  le  3e  jour.  Elle  dépasse  rarement  ce  dernier 
chiffre  et  il  est  exceptionnel  de  la  voir  tomber  au-dessous  de  38° 
ou  38°5  dans  la  soirée.  Du  quatrième  au  cinquième  jour,  il  se 
fait  une  rémission,  la  température  tombe  à 38°  ou  même  37°2, 
parfois  même  au-dessous.  Si  la  maladie  se  termine  par  la  gué- 

(1)  Loco  citato. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1874,  p.  180. 
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rison,  le  thermomètre  reste  au  niveau  de  la  normale.  Dans  le 
cas  contraire,  la  température  s’élève  jusqu’à  la  mort(l).  Lors  de 
l’épidémie  américaine  récente,  dans  200  cas  types  terminés  par 
la  mort,  la  température  était  le  premier  jour  de  38°2.  Dans  la 
première  parlie  du  deuxième  jour,  elle  atteignît  40°5;  dans  la 
seconde  moitié  de  ce  même  jour,  elle  tomba  à 39°4.  Le  troisième 
jour,  le  thermomètre  marquait  40°5  et  resta  à ce  chiffre  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie  (2). 

D’après  Bertulus  (3),  le  thermomètre  appliqué  sur  l’abdomen 
marquerait  toujours  un  degré  plus  élevé  que  sur  les  autres  par- 
ties du  corps,  ce  qui  prouve,  pour  lui,  la  localisation  delà  mala- 
die sur  les  organes  abdominaux.  Faget  (4)  prétend  que  la  mar- 
che de  température  est  la  suivante  : le  thermomètre  atteint 
rapidement  un  degré  élevé,  puis  sans  présenter  de  période 
d’état,  il  descend  lentement  et  progressivement  de  façon  à re- 
tomber, en  quatre  ou  cinq  jours,  au  degré  normal  et  même 
au-dessous.  Je  crois  cette  marche  très  rare,  du  moins  elle  n’af- 
fectait pas  ce  caractère  dans  les  cas  que  j’ai  vus. 

Chez  les  malades  qu’il  a observés,  Marvin  a vu  la  tempé- 
rature tomber  à 36<yl  quelques  instants  avant  la  mort.  Elle 
augmentait  ensuite  graduellement  au  point  qu’il  a vu  une  fois 
le  thermomètre,  mis  dans  l’aisselle  d’un  cadavre,  donner  41°, 3 (5). 
On  observe  quelquefois,  dans  la  fièvre  jaune,  des  températures 
excessives.  C’est  ainsi  que,  dans  un  cas,  la  température  axil- 
laire atteignit  quelques  instants  avant  la  mort  le  chiffre  fabu- 
leux de  49°,  5.  Cinq  examens  faits  avec  des  thermomètres  diffé- 
rents donnèrent  le  même  résultat  (6). 

(1)  Revistade  Medicina  et  Cirujia  practica,  1883. 

(2)  Société  de  médecine  de  New-York,  1878. 

(3)  Gazette  des  hôpitaux , 1861 . 

(4)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  VII,  p.  163. 

(5)  Boston  Medical  journal,  1878. 

(6)  New- Orléans  Medical  journal,  sept.  1878. 
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Pour  Jaccoud  (l)  « trois  faits  seulement  peuvent  être  affirmés. 
Ils  sont  assez  réguliers  pour  que  les  cas  divergents  soient  taxés 
d’exceptions.  1°  Maximum  thermique  très  élevé  et  très  précoce, 
de  quelques  heures  à un  jour.  — 2°  au  troisième  et  quatrième 
jour  et  parfois  le  soir,  rémission  plus  ou  moins  profonde  ; 
cependant  elle  n’a  jamais  ramené  le  chiffre  normal.  — 3°  reprise 
et  persistance  de  la  fièvre.  De  ces  trois  caractères,  deux  sont 
d’une  réelle  importance  pour  le  diagnostic,  savoir  : la  modalité 
de  l’ascension  initiale  plus  considérable  et  plus  rapide  que  dans 
aucune  autre  maladie,  la  fièvre  intermittente  exceptée,  et  la 
rémission  du  troisième  au  quatrième  jour.  » 

D’après  Blair  (2),  le  pouls  est  rarement  fréquent  dans  tous 
les  stades  de  la  maladie.  En  général,  le  nombre  maximum  des 
pulsations  s’observe  à la  première  période  et  le  pouls  devient 
ensuite  moins  fréquent.  Avant  la  mort,  il  est  généralement 
faible  et  plus  fréquent.  Quand  il  y a des  évacuations  liquides 
abondantes,  on  peut  ne  plus  le  sentir  au  poignet  plusieurs  heu- 
res avant  la  mort.  Le  pouls  est  lent  dans  la  convalescence.  Il 
est  plus  fréquent  dans  la  forme  cérébrale  de  l’affection.  Quand 
la  maladie  siège  dans  les  intestins,  le  pouls  devient  d’une  len- 
teur remarquable,  même  dès  le  deuxième  jour.  Dans  2895  cas 
traités  à l’hôpital  maritime,  il  est  tombé  une  fois  à 24  le  sixième 
jour.  Le  tableau  suivant  fera  connaître  le  résultat  des  observa- 
tions de  Blair  : 


Dans  121  cas 

le  1er  jour  le  pouls  était  de  97 

— 338  — 

2e 

— 

— 90 

— 406  — 

3e 

— 

— 83 

— 388  — 

4e 

— 

— 80 

— 311  — 

5e 

— 

— 78 

— 206  — 

6e 

— 

— 78 

— 125  — 

7e 

— 

— 78 

— 71  — 

8e 

— 

— 73 

— 46  — 

9e 

— 

— 75 

(1)  Loco  citato,  p . 207. 

(2)  Epid.  fièvre  jaune  à la  Guyane , 1852. 
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Dans  un  cas,  le  pouls  était  tombé  à 72  dans  la  matinée  du 
troisième  jour  et  était  de  120  dans  la  soirée.  Dans  un  autre  cas, 
il  était  de  112  le  matin  et  de  115  le  soir.  Enfin,  dans  une  troi- 
sième observation,  on  notait  108  pulsations  le  matin  et  54  le 
soir. 

D’après  Faget,  le  pouls  atteint  dès  le  début  un  chiffre  élevé, 
puis  il  commence  immédiatement  à baisser.  Dans  les  cas  mor- 
tels, pendant  les  trois  ou  quatre  derniers  jours,  tandis  que  la 
température  continue  à baisser,  le  pouls  reste  à 120  ou  130. 

C’est  là,  pour  Faget,  un  moyen  de  diagnostic  entre  la  fièvre 
jaune  et  la  fièvre  intermittente  ; la  première  est  une  fièvre  con- 
tinue avec  paroxysme  unique,  la  seconde  présente  en  général 
plusieurs  paroxysmes.  Les  caractères  du  pouls  indiqués  par 
Faget  s’observent  fréquemment,  mais  non  d’une  façon  constante. 

On  voit  donc  que  le  pouls  affecte  une  marche  aussi  irrégulière 
que  la  température.  Ce  qui  doit  entrer  en  ligne  de  compte  pour 
le  pronostic,  c’est  non  seulement  la  fréquence  plus  ou  moins 
grande  des  pulsations,  mais  surtout  leurs  qualités  propres, 
amplitude,  régularité,  vigueur  ou  au  contraire,  petitesse,  irré- 
gularité ou  faiblesse.  Il  ne  faut  jamais  observer  un  cas  de  fièvre 
jaune  sans  faire  servir  au  pronostic  et  le  pouls  et  la  température 
qui  doivent  se  prêter  appui  pour  éclairer  le  médecin. 

Je  donne  ci-joint  un  tableau  dressé  par  Rey,  d’après  G.  Lobo, 
et  destiné  à donner  une  idée  de  la  température,  du  pouls  et  de 
la  respiration  dans  la  fièvre  jaune. 
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1er  JOUR 

2*  JOUR 

3e  JOUR 

4*  JOUR 

5*  JOUR 

6*  JOUR 

7*  JOUR 

.S 

>S} 

_a 

t-4 

a 

6- 

a 

.2 

s_ 

a 

.2 

e 

C-i 

a 

CO 

a 

S 

S 

O 

CO 

a 

a 

O 

CO 

CS 

s 

O 

le 

a 

O 

le 

a 

*o 

CO 

Respiration 

28 

29 

26 

26 

24 

23 

25 

27 

26 

26 

24 

24 

26 

25 

Température. . . . 

39» 

39°8 

39° 

39°1 

38°6 

38o9 

38°2 

38°6 

38»  1 

38°3 

38® 

37°8 

37®4 

37®1 

Pouls 

80 

79 

32 

74 
28  , 

71 

. 215 

73 

28 

74 

68 

25 

64 

28 

63 

29 

67 

28 

65 

28 

57 

28 

71 

68 

Respiration 

25 

Température .... 

40®3 

39°5  39°6 

38o7 

38°8 

39o 

39*1 

38-9 

39® 

38«6 

38  -9 

39" 

39-3 

Pouls 

104 

| 93 

82 

84 

84 

15 

75 

28 

66 

71 

66 

86  | 

A en  juger  par  l’épithète  donnée  à la  fièvre,  on  pourrait  croire 
que  la  teinte  ictêrique  est  constante  et  très  marquée.  Il  n'en  est 
rien.  Beaucoup  de  malades  ont  succombé  sans  la  présenter. 
(Buez)  (1).  Souvent  absente  pendant  la  maladie,  elle  apparaît 
alors  généralement  après  la  mort  et  devient  très  manifeste  au 
bout  de  quelques  heures.  Les  cas  de  ce  genre  étaient  fréquents 
au  Sénégal  en  1880.  Si  on  devait  s’en  tenir  à l’aspect  présenté 
par  les  malades  et  surtout  à la  turgescence  de  la  face  qui,  elle, 
existe  constamment  au  début,  la  fièvre  jaune  mériterait  beau- 
coup plutôt  le  nom  de  fièvre  rouge.  Quand  la  teinte  ictêrique 
existe,  elle  varie  du  jaune  citron  au  jaune  d’or  ; elle  est  généra- 
lement plus  foncée  après  la  mort.  La  plupart  des  auteurs,  Don- 
net  entre  autres,  avaient  noté  que  son  intensité  n’était  pas  en 
rapport  avec  le  déclin  delà  maladie  ; car,  avec  la  convalescence, 
la  peau  prend  souvent  une  teinte  très  foncée,  tandis  que,  dans 
des  cas  qui  se  terminent  par  la  mort,  cette  teinte  ictêrique,  bien 
qu’apparente,  est  à peine  suffisante  pour  qu’on  en  tienne  compte. 

Le  moment  de  son  apparition  est  généralement  au  début  ou 
au  milieu  de  la  troisième  période.  C’est  surtout  sur  les  conjonc- 
tives qu’on  peut  le  mieux  en  constater  la  présence.  Ce  n’est 
qu’après  qu’elle  a paru  sur  cette  membrane  qu'on  l’observe 

(î)  Union  médicale , 1869, 
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sur  le  reste  du  corps,  surtout  dans  les  parties  déclives.  Dans  un 
petit  nombre  de  cas,  Donnet  ne  l’a  aperçue  que  le  jour  même 
de  la  mort.  On  voit  donc  combien  le  moment  où  apparaît  l’ictère 
est  difficile  à indiquer  d’une  façon  précise.  D’après  Alvarez,  l’ic- 
tère  est  plus  souvent  causé  par  un  catarrhe  des  voies  biliaires 
que  par  la  dégénérescence  du  foie. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que,  outre  cet  ictère,  on  pouvait  en 
observer  un  autre.  Le  fait  est  bien  prouvé,  il  a été  signalé  par 
Franck,  Keraudren,  S1  Vel  et  Ballot,  qui  en  donne  l’explication 
suivante  (1).  Pour  lui,  il  peut  y avoir,  dans  la  fièvre  jaune,  deux 
ictères  qu’on  doit  distinguer  avec  soin.  L’un  apparaît  au  début 
de  la  deuxième  période.  Il  se  manifeste  par  la  décoloration  du 
visage  et  une  teinte  safranée  des  conjonctives  et  de  la  peau, 
surtout  sur  le  trajet  des  gros  vaisseaux.  Il  coïncide  avec  la 
période  hémorrhagique  et  semble  produit  par  une  sorte  de 
transsudation  du  sérum  hors  des  vaisseaux.  C’est  V ictère  séreux 
ou  hémorrhagique.  Il  est  caractérisé  par  l’émission  d’urines  rou- 
ges, donnant  par  l’acide  azotique  un  précipité  albumineux. 

Le  deuxième  ictère,  d’après  Jaccoud,  est  plus  précoce  que  le 
précédent  ; pour  Ballot,  au  contraire,  il  se  montrerait  à la  fin 
de  la  troisième  période  et  pendant  la  convalescence.  11  donne  à 
la  peau  une  couleur  ocreuse  plus  ou  moins  foncée.  C’est  l’ictère 
bilieux  propre  à la  fièvre  jaune.  Il  s’accompagne  d’urines  bru- 
nes, visqueuses,  se  colorant  en  vert  par  l’acide  azotique,  et  don- 
nant avec  ce  réactif  un  précipité  d’albumine.  Ce  symptôme 
appartient  à la  classe  des  faux  ictères  ou  ictères  hémaphéiques. 
Il  n’a  aucune  importance  pronostique. 

Urine.  — Bien  qu’on  ait  signalé  des  cas  de  fièvre  jaune  avec 
conservation  de  la  sécrétion  urinaire,  c’est  là  une  véritable 
exception,  et,  chez  presque  tous  les  malades,  au  contraire,  la 
sécrétion  de  l’urine  est  suspendue  ou  considérablement  dirni- 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1858,  p.  275. 
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nuée.  Il  y a un  rapport  constant  entre  l’urination  et  la  gravité  de 
la  maladie.  C’est  à notre  avis,  le  meilleur  moyen  de  pronostic  que 
nous  possédions,  et  on  peut  dire  avec  exactitude  que  le  malade 
atteint  de  fièvre  jaune  qui  continue  à uriner  a les  plus  grandes 
chances  de  guérison.  Sur  treize  cas  légers,  Velasquez  (1)  a vu 
l’urination  persister  douze  fois  et  n’être  diminuée  qu’une  seule 
fois.  Sur  six  cas  graves,  au  contraire,  il  l’a  vue  diminuée  quatre 
fois,  et  sur  treize  malades  qui  succombère  nt,  elle  était  suspendue 
chez  neuf  d’entre  eux.  Quand  les  urines  se  suppriment  pendant 
vingt-quatre  heures,  l’état  du  malade  doit  être  considéré  comme 
grave.  Par  contre,  le  retour  de  la  miction  est  suivi  d’une  grande 
amélioration. 

Mais  le  caractère  le  plus  important  de  l’urine  dans  la  fièvre 
jaune,  c’est  l’existence  constante  de  l 'albumine  dans  le  liquide 
sécrété.  D’après  Dutroulau,  c'est  Dumortier  qui  a découvert,  le 
premier,  ce  fait  chez  des  malades  de  Surinam.  Depuis,  tous  les 
auteurs,  Bâche,  Blair,  Ballot,  etc.,  ont  reconnu  l’exactitude  de 
cette  découverte.  Mais,  si  tous  les  médecins  sont  d’accord  pour 
affirmer  la  constance  de  la  présence  de  l’albumine  dans  l’urine 
de  la  fièvre  jaune,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  la  période  de  la 
maladie  où  le  symptôme  en  question  commence  à apparaître. 

Pour  Vidaillet  (2),  douze  à vingt-quatre  heures  après  l’invasion, 
en  versant  dans  un  verre  contenant  ISO  grammes  d'urine  quel- 
ques gouttes  d’acide  azotique,  que  l’urine  contienne  ou  non  du 
mucus,  il  se  forme  immédiatement  ou  quelques  secondes  après, 
une  zone  blanchâtre  albuminoïde  divisant  le  liquide  en  deux 
parties.  La  couche  située  au-dessus  d’elle  est  constituée  par  l’u- 
rine dont  la  nuance  n’a  pas  changé  : quant  à la  couche  inférieure, 
elle  a pris  une  teinte  rougeâtre,  tandis  que  le  fond  a une  teinte 
curaçao  ou  jaune  orange.  Cette  zone  blanchâtre,  opaline  que 

(1)  Velasquez,  thèse  de  Paris. 

(2)  Archives  de  médecine , novembre  1869,  p.  57. 
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Vidaillet  appelle  anneau  prémonitoire  est,  pour  lui,  l’élément  de 
diagnostic  le  moins  douteux  du  début  de  la  fièvre  jaune,  et  ne 
s’est  jamais  présentée  dans  la  fièvre  intermittente  ou  dans  la 
rémittente  bilieuse.  Elle  peut  varier  d’épaisseur;  elle  est  soluble 
dans  un  excès  d'acide,  ou  plutôt  elle  prend  une  teinte  brun-ver- 
dâtre de  bas  en  haut,  probablement  par  la  combustion  de  la 
substance  altérée  et  transformée  par  l’oxygène  du  réactif.  A me- 
sure qu’elle  disparaît,  l’urine  devient  effervescente  et  cette  effer- 
vescence est  encore  un  caractère  très  important,  car  elle  n’a  lieu 
qu’au  début  ou  à la  période  de  déclin,  quand  la  maladie  doit 
avoir  une  terminaison  heureuse. 

Jaccoud  (1)  semble  se  ranger  à l’avis  de  Vidaillet  et  admettre 
l’existence  de  l’albumine  à la  première  période.  Je  dois  dire  que 
mon  expérience  donne  entièrement  raison  à Vidaillet.  Au  Séné- 
gal, la  présence  de  l’albumine  était  facile  à constater  dès  le 
début  de  la  maladie  : c’est  donc  là  un  signe  d’une  importance 
capitale  pour  le  diagnostic,  bien  que  quelques  auteurs  ne  soient 
pas  du  même  avis  que  nous. 

En  effet,  Goutinho  (2)  considère  l’albumine  comme  caractéris- 
tique de  la  troisième  période,  bien  qu'il  avoue  l’avoir  rencontrée 
le  premier  jour  de  la  maladie.  Donnet  (3)  sur  62  cas  a obtenu  les 
résultats  suivants  : 

L’albumine  s'est  montrée  2 fois  le  1er  jour 


— 

11  — 

2e 

— 

19  — 

3° 

— 

14  — 

4e 

— 

6 — 

5e 

— 

4 — 

6e 

— 

4 — 

7e 

— 

1 — 

8e 

(1)  Loco  citato , p.  196. 

(2)  Gazette  hebdomadaire , 1858,  p.  65, 

(3)  Loço  dto , p.  3Q, 
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Ballot,  lui  aussi,  considère  l’albuminurie  comme  un  signe  de 
la  troisième  période  (1).  Malgré  ces  auteurs  fort  recommandables, 
je  crois  que,  dans  la  majorité  des  cas,  l’opinion  de  Vidaillet  est 
l’expression  de  la  vérité.  Il  faut  avoir  seulement  le  soin  d’opérer 
comme  lui  et  de  chercher  à obtenir,  non  un  précipité  abondant 
d’albumine,  mais  seulement  l’anneau  prémonitoire.  C’est  sans 
doute  parce  qu’ils  n’ont  pas  opéré  ainsi  que  les  observateurs  ont 
obtenu  des  résultats  différents. 

D’après  Vidaillet,  l’albumine  se  montre  douze  heures  après 
que  l’anneau  a paru  dans  les  urines.  L’albumine  subit  des  modi- 
fications suivant  la  marche  de  la  maladie  ; elle  est  d’abord  flot- 
tante, puis  plus  dense,  enfin  elle  précipite  au  fond  du  vase.  Dans 
le  premier  cas,  elle  est  opaline,  presque  transparente,  ayant 
besoin,  pour  être  décelée,  d’une  certaine  quantité  de  réactif. 
Dans  le  deuxième,  elle  est  tellement  dense,  qu’une  goutte  suffit 
pour  donner  un  fort  précipité.  Si  la  maladie  se  termine  heureu- 
sement, l’albumine  recommence  à flotter  légèrement  et  repasse 
successivement  par  la  série  de  transformations  qu’elle  vient  de 
subir  jusqu’à  l’anneau  du  début  (Vidaillet). 

Lawson  signale,  dans  l’urine,  la  réduction  et  même  la  dispari- 
tion des  chlorures,  et  la  diminution  du  chiffre  de  l’urée  (2). 

D’après  Donnet,  l’urine  est  toujours  acide  ; pour  Blair,  elle  est 
toujours  acide  dans  la  première  période,  mais  elle  est  quelque- 
fois alcaline,  quand  elle  contient  de  la  bile  en  grande  quantité. 
Pendant  la  première  période,  elle  peut  être  normale  en  couleur, 
clarté  et  quantité.  Vers  le  troisième  jour,  elle  prend  une  teinte 
jaune  soufre,  primevère,  gomme-gutte  claire.  La  couleur  devient 
de  plus  en  plus  foncée,  jusqu’au  jaune  orange.  Quelquefois  l’u- 
rine est  enfumée,  avec  une  couche  mince  de  corpuscules  san- 
guins dans  le  sédiment.  Parfois,  elle  peut  être  vraiment  saq- 

(1)  Dutroulau,  p.  413. 

(3)  Epidemiological  Society , 5 mars  1879. 
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glante.  On  y trouve  des  cylindres  moulés  dans  les  lubes  urini- 
fères,  accompagnés  de  grandes  cellules  et  de  lamelles  épithélia- 
les ; les  dépôts  cristallins  sont  rares  (Blair). 

Gunisset  prétend  que  l’urine  ne  contient  jamais  de  sang. 
Cependant  Richard,  au  Sénégal,  en  a rencontré  d’une  façon  cer- 
taine dans  quelques  cas. 

Cunisset  a vu  que  le  poids  d'albumine  contenue  dans  un  litre 
d’urine  variait  de  2 à 6 grammes  ; le  poids  maximum  a été  de 
12  grammes.  L’urée  était  toujours  en  moins  grande  quantité 
qu’à  l’état  normal.  Dans  les  cas  graves,  il  n’a  trouvé  que  1 gr.  50 
d’urée  et  même  moins  pour  un  litre  de  liquide.  L’acide  urique 
était  diminué  de  quantité,  mais  d’une  façon  moins  marquée. 

La  densité  de  l’urine  a été  trouvée  par  Donnet  variant  de  1000 
à 1024.  Pendant  le  paroxysme  de  la  fièvre,  quand  l’albumine  s’y 
trouve  en  quantité  notable,  le  même  auteur  a trouvé  les  chiffres 
de  1008  à 1020. 

D’après  Gama  Lobo,  la  densité  des  urines  serait  altérée.  Dès 
les  premières  heures  de  la  maladie,  l’urin om être  marque  de  12 
à 14°,  avec  tendance  à monter.  Quand  il  arrive  à 25  ou  2G°,  l’a- 
nurie apparaît  presque  toujours.  Quand  la  maladie  devient  moins 
grave,  l’instrument  marque  un  degré  plus  faible.  D’après  cet 
auteur,  la  densité  moyenne  des  urines  serait  de  1057. 

En  somme,  le  fait  capital,  c’est  que,  dans  l’urine  de  la  fièvre 
jaune,  on  trouve  toujours  de  l’albumine.  On  peut  y rencontrer 
aussi  de  la  bile. 

Vomissements.  — Ils*  constituent  un  des  symptômes  les  plus 
graves  de  la  maladie,  car,  si  des  malades  ont  guéri  après  en 
avoir  eu  de  très  abondants,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  lors- 
qu’ils sont  fréquents  et  copieux,  le  pronostic  devient  excessive- 
ment grave.  Sur  80  malades  qui  eurent  des  vomissements  noirs, 
Belot  (Havane,  1862)  constata  80  décès.  Cette  statistique  est 
effrayante,  mais  on  ne  doit  pas  taxer  son  auteur  d’exagération. 
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Nous  verrons  plus  loin,  à l’article  Mortalité , ce  qu’il  faut  penser 
de  la  gravité  de  la  maladie. 

Cependant,  il  ne  faudrait  pas  faire  des  vomissemenls  noirs  un 
symptôme  constant  de  la  fièvre  jaune.  Us  peuvent,  en  effet, 
manquer  : c'est  ainsi  que,  sur  11  cas,  Donnet  constata  six  fois 
leur  absence,  bien  que,  sur  ccs  six  cas,  il  y ait  eu  deux  décès. 
On  ne  doit  pas  non  plus  regarder  le  vomito  comme  un  signe  cer- 
tain de  mort,  puisque,  d’après  le  même  auteur,  sur  24  malades 
l’ayant  présenté,  cinq  guérirent.  La  gravité  du  vomissement  noir 
dépend  beaucoup  du  génie  épidémique.  Au  Sénégal,  tous  ceux 
qui  en  étaient  atteints  succombaient,  presque  sans  exception. 
Nous  venons  de  voir  qu’il  n’en  était  pas  de  même  à la  Jamaïque. 

Ces  vomissements  noirs  sont,  on  le  sait,  composés  de  sang  et 
de  mucosités.  Figueira  (1)  y a trouvé  des  globules  sanguins 
complètement  décolorés,  presque  toujours  entourés  d’une  ma- 
tière amorphe  brun  obscur.  Alvarenga  (2)  a observé  également 
des  globules  sanguins  décolorés,  des  cellules  épithéliales,  des 
globules  graisseux,  des  vibrions  très  actifs  ou  presque  morts. 

Tous  les  auteurs  ont  signalé  l’acidité  de  ces  vomissements. 
D’après  Jones  (3),  cette  acidité  est  due  à plusieurs  acides  : acide 
phosphorique  sous  forme  de  phosphates,  acide  lactique,  acide 
chlorhydrique.  Si  une  grande  quantité  de  liquide  sucré  a été 
absorbée  par  le  malade,  le  vomissement  sera  plus  acide,  d’au- 
tant plus  que  le  sucre  aura  été  plus  abondamment  ingéré. 

Le  poids  spécifique  de  ces  vomissements  varie  de  1004  à 1006, 
la  température  de  l’air  étant  de  30°.  Ils  sont  inodores  (Blair). 
D’après  Aitken,  ils  dégagent  toujours  de  l’ammoniaque,  quand 
on  les  traite  par  une  liqueur  de  potasse.  Il  faut  distinguer  avec 
soin  la  matière  noire  vomie  de  la  bile  foncée.  Un  linge  trempé 


(1)  Gazette  hebdomadaire,  1850,  p.  34. 

(2)  Fièvre  jaune  de  Lisbonne,  1856. 

(3)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1874,  p.  121. 
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dans  la  première  se  colore  en  bistre,  jamais  en  jaune  ; dans  la 
deuxième,  il  donne  une  coloration  verdâtre  ou  jaunâtre  (Velas- 
quez). 

Les  lésions  de  l’estomac  sont  insuffisantes  pour  expliquer  la 
présence  de  la  matière  noire  (Donnel).  Il  faut  admettre  pour  cela 
une  irritation  et  une  altération  de  la  muqueuse  gastrique  par  le 
poison  de  la  fièvre  jaune  (Jones).  Ce  dernier  auteur  admet  en 
outre  l’altération  du  sang,  surtout  la  diminution  considérable 
des  éléments  fibrineux  qui  tombent  à un  chiffre  plus  bas  que 
dans  aucune  autre  maladie.  Citons  encore  d’après  lui  : la  sup- 
pression de  la  fonction  rénale  et  la  rétention  dans  le  sang  de 
l’urée  ainsi  que  l’élimination  parla  muqueuse  gastro-intestinale 
de  l’urée  et  du  carbonate  d’ammoniaque  ; — l’action  directe  et 
irritante  de  l’ammoniaque  et  des  matières  excrémentielles  sur 
la  muqueuse  gastrique  — les  effets  irritants,  nauséeux  de  la  bile 
retenue  dans  le  sang  — la  dégénérescence  des  cellules  sécré- 
tantes et  excrétantes  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  ; — la 
congestion  de  cette  muqueuse. 

Hémorrhagies.  — En  règle  générale  elles  sont  de  très  mau- 
vais augure,  si  elles  apparaissent  à la  dernière  période  (Donnet). 
Cependant  toutes  les  hémorrhagies  ne  comportent  pas  la  même 
gravité  de  pronostic.  C’est  ainsi  qu’au  Sénégal  en  1877,  le  doc- 
teur Vincent  (1)  a observé  fréquemment  la  guérison  à la  suite 
d’écoulement  de  sang  par  la  muqueuse  linguale  ; Donnet  signale 
également  des  cas  de  guérison  avec  des  hémorrhagies  par  la 
bouche,  les  gencives  et  les  narines.  Ces  hémorrhagies  se  font 
partout  où  les  muqueuses  et  la  peau  offrent  des  solutions  de 
continuité  : hémorrhagie  par  l’urèthre,  quand  il  y a uréthrite, 
par  les  ouvertures  d’abcès,  etc...  Moultrie  avait  signalé  des 
sueurs  de  sang  chez  des  gens  qui  avaient  eu  auparavant  des 


(1)  Communication  orale  * 


ANALYSE  DES  SYMPTOMES 


207 


bourbouilles  (1).  Pendant  les  premières  périodes  de  la  fièvre, 
cette  éruption  disparaissait,  et  chaque  point  qui  la  constituait 
devenait  le  siège  d’autant  d’hémorrhagies. 

Toutes  ces  hémorrhagies  sont  des  hémorrhagies  passives  qui 
résultent  de  l’altération  du  sang  par  le  poison  de  la  fièvre  jaune. 
Nous  donnons  ci-joint  un  tableau  où  Donnet  a consigné  les 
hémorrhagies  qu'il  a observées  dans  72  cas  (2). 


Gencives  seulement 

6 fois 

Nez  — 

4 — 

Bouche  — 

2 — 

Gencives,  bouche,  nez 

1 — 

Gencives,  bouche 

5 — 

Gencives,  nez 

1 — 

Nez,  bouche 

3 - 

Urèthre 

2 — 

Éruption  herpès  labial 

5 — 

Ulcère  jambes 

2 — 

Hémorrhoïdes 

1 - 

Torrès  Homem  a fait  le  relevé  des  différentes  hémorrhagies 


observées.  Nous  le  donnons 

d’après 

Rey. 

Estomac 

111  fois 

52  p.  100 

Bouche 

33  - 

15,5 

Nez 

31  - 

14,5 

Intestins 

15  — 

7 

Sous-épidermiques 

15  — 

4 

Solutions  de  continuité 

des  téguments 

9 — 

4 

Les  pétéchies  s’observent  quelquefois.  D’après  Torrès  Homem, 
la  proportion  des  malades  en  ayant  présenté  est  de  3 0/0.  Pres- 
que toujours,  d'après  cet  auteur,  elles  s’accompagnent  d’hé- 
morrhagies intestinales.  A.  Itego  considère  les  épistaxis  comme 
d’autant  plus  graves  qu’elles  se  produisent  plus  tardivement. 


(1)  Guyon,  loco  citalo. 
2)  Loco  citato,  p.  27. 
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Les  éruptions  observées  ont  été  très  variables.  Donnet  a vu 
douze  fois  de  l’herpès  labialis.  Cinq  des  malades  qui  le  présen- 
tèrent eurent  des  hémorrhagies  et  sept  moururent.  Ce  serait 
donc,  d’après  lui,  un  symptôme  peu  favorable.  Il  se  produit  aussi, 
avec  les  pétéchies,  des  éruptions  vésiculaires  ; une  fois  Donnet 
a constaté  du  lichen  sur  la  poitrine. 

Rechutes.  — Les  rechutes  sont  assez  rares  de  l’avis  de  la 
plupart  des  observateurs  ; cependant  quelques  épidémies  sem- 
blent faire  exception  à cette  règle.  La  plupart  du  temps  la  cause 
de  la  rechute  est  un  écart  de  régime,  très  souvent  un  excès  de 
boisson.  En  effet,  certains  convalescents  ressentent  une  soif 
extrêmement  vive  ; il  faut  bien  les  avertir  des  dangers  qu’ils 
courent  en  la  satisfaisant  trop  facilement.  Les  rechutes  sont  en 
général  graves,  surtout  quand  la  première  atteinte  a laissé  le 
malade  à bout  de  forces,  comme  le  fait  se  produit  si  souvent. 

Nous  avons  vu  plus  haut  qu’une  attaque  de  fièvre  jaune  pré- 
servait celui  qui  l’avait  subie.  C’est  là  une  règle  presque  absolue. 
Il  y a néanmoins  quelques  rares  exceptions.  J’ai  connu  un  habi- 
tant de  Saint-Louis  qui  a eu  trois  fois  la  fièvre  jaune  bien  cons- 
tatée. Je  crois  un  pareil  fait  très  exceptionnel. 

§ 5.  — Diagnostic. 

Dans  les  pays  où  la  fièvre  jaune  règne  à l’état  endémique,  le 
diagnostic  de  la  maladie  n’est  certainement  pas  difficile  à éta- 
blir. 11  n’en  est  pas  tout  à fait  de  même  dans  les  contrées  où  le 
vomito  ne  fait  que  de  rares  apparitions.  Au  Sénégal,  par  exem- 
ple, j’ai  vu  les  praticiens  les  plus  expérimentés  hésiter  pour  les 
premiers  cas  qu’ils  observaient.  Il  est  certain  néanmoins  que  le 
doute  ne  peut  être  de  bien  longue  durée  et  que,  si  le  médecin 
est  tout  d’abord  dans  l’hésitation,  c’est  surtout  parce  qu’il  craint 
de  trop  engager  sa  responsabilité. 
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Le  diagnostic  de  la  fièvre  jaune  a été  fait  dans  la  symptoma- 
tologie. Il  est  Jputile  de  répéter  ici  tout  ce  que  nous  avons  dit 
plus  haut.  Je  me  contenterai  de  rappeler  les  symptômes  caracté- 
ristiques qui  doivent  servir  à établir  le  diagnostic.  Ce  sont  : 
début  soudain,  rachialgie,  fièvre  intense,  turgescence  de  la  face, 
anxiété  épigastrique,  albumine  dans  les  urines,  diminution  ou 
suppression  de  la  sécrétion  urinaire.  Quand  tous  ces  signes  se 

trouvent  réunis  chez  un  malade,  il  ne  saurait  subsister  un  seul 

Y 

doute  dans  l’esprit  du  médecin  qui  a la  plus  légère  expérience 
de  la  pathologie  exotique.  Néanmoins,  comme  quelques  autres 
/‘maladies  ont  un  certain  rapport  avec  la  fièvre  jaune,  il  est  indis- 
pensable de  faire  le  diagnostic  différentiel.  Les  maladies  qui  ont 
un  degré  de  ressemblance  plus  ou  moins  marqué  avec  le  vomito 
sont  : la  fièvre  gastrique  bilieuse,  la  fièvre  intermittente,  l’ictère 
grave,  l’insolation , la  fièvre  bilieuse  mélanurique,  la  fièvre 
typhoïde  bilieuse. 

Nous  ne  nous  occuperons  pas  maintenant  des  deux  dernières 
affections,  renvoyant  le  lecteur  aux  chapitres  spéciaux  qui  leur 
ont  été  consacrés. 

Dans  la  fièvre  bilieuse  gastrique  ou  catarrhe  gastro-intestinal, 
quelque  intense  qu’il  soit,  on  ne  rencontre  jamais  l'élévation 
rapide  de  la  température,  la  rachialgie,  l'anxiété  épigastrique  et 
la  turgescence  de  la  face  observées  dans  la  fièvre  jaune.  Il  ne 
saurait  donc  y avoir  de  ressemblance  entre  les  deux  affections. 
Du  reste,  la  marche  des  deux  maladies  est  si  différente  qu’en 
admettant  qu’un  médecin  inattentif  soit  hésitant  au  début,  cette 
hésitation  sera  de  bien  courte  durée. 

Le  vomito  et  la  fièvre  intermittente  simple  ont  plus  de  carac- 
tères communs,  mais  néanmoins  le  diagnostic  différentiel  n’offre 
pas  de  difficulté.  Le  symptôme  le  plus  important  qu’on  rencon- 
tre dans  les  deux  maladies,  c’est  l’élévation  rapide  et  considéra- 
ble de  la  température,  mais,  dans  la  fièvre  intermittente,  cette 
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élévation  n’a  pas  la  continuité  qu’on  observe  dans  la  fièvre 
jaune  et  sur  laquelle  nous  avons  tant  insisté  plus  haut.  De  plus, 
dans  le  vomito,  la  rémission  n’a  pas  du  tout  le  même  caractère 
que  dans  la  fièvre  paludéenne;  elle  est  beaucoup  moins  mar- 
quée. Quant  à la  rachialgie,  nous  avons  vu  qu’elle  peut  exister 
dans  la  fièvre  intermittente  ; cependant  elle  est  rarement  aussi 
prononcée  que  dans  la  fièvre  jaune  et  surtout  elle  ne  dure 
jamais  aussi  longtemps  : j’en  dirai  autant  de  la  turgescence  de 
la  face.  L’accès  de  fièvre  intermittente  se  termine  par  une  trans- 
piration abondante.  Je  n’en  ai  jamais  observé  dans  la  fièvre 
jaune.  Au  Brésil,  les  médecins  ont  rencontré  des  cas  de  vomito 
avec  transpiration  ; mais,  d’abord,  ces  cas  sont  rares  et  il  est 
ensuite  facile  de  voir  que  la  diaphorèse  ne  coïncide  pas  avec  la 
chute  de  la  fièvre  et  n’a  pas  du  tout  le  même  caractère  que 
celle  de  la  fièvre  paludéenne.  La  percussion  de  la  rate  démon- 
trera l’augmentation  de  l’organe  dans  celte  dernière  affection  et 
son  état  normal  dans  le  vomito.  La  marche  de  la  température 
est  absolument  différente,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 
L’examen  des  urines  fournira  les  renseignements  les  plus 
importants  : absence  d’albumine  dans  la  fièvre  intermittente, 
présence  de  l’albumine  dans  la  fièvre  jaune.  Enfin,  le  traitement 
viendra  achever  un  diagnostic  qui,  du  reste,  n’aura  jamais  pu 
être  douteux  : le  sulfate  de  quinine  triomphera  de  l’affection 
paludéenne,  il  n’aura  aucune  prise  sur  la  fièvre  jaune. 

Maclean  a dressé  le  tableau  suivant  dans  lequel  il  a résumé  le 
diagnostic  différentiel  de  la  fièvre  malarienne  et  du  vomito  (1). 


(1)  Diseases  of  Tropical  C limâtes. 
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Maladie  à paroxysme.  Fièvre  continue. 

Rémission  matinale.  Pas  de  rémission  matinale. 

Très  rarement  urine  albumineuse.  Toujours  l’urine  est  albumineuse. 
Rate  toujours  hypertrophiée.  Rate  saine. 

Foie  peu  congestionné.  Foie  fortement  affecté. 

Hémorrhagies  très  rares.  Hémorrhagies  très  fréquentes. 

Présente  plusieurs  accès  successifs.  N’atteint  qu’une  seule  fois  le  ma- 
lade. 

Race  noire  aussi  atteinte  que  la 
race  blanche.  Race  noire  à peu  près  réfractaire. 

Pas  contagieuse.  Très  contagieuse. 

Effet  favorable  de  la  quinine.  Effet  nul  de  la  quinine. 

Pour  Jaccoud,  le  diagnostic  entre  le  vomito  et  Y ictère  grave 
est  très  facile  à établir.  « La  première  période  de  la  maladie  ne 
permet  aucune  confusion,  car  l’hépatite,  par  son  début  moins 
rapide,  par  ses  caractères  thermiques  initiaux,  parles  douleurs, 
par  la  précocité  de  l’ictère  enfin , s’affirme  nettement  à cette 
époque  comme  une  maladie  locale  (1)  ».  Il  est  parfaitement 
exact  que,  théoriquement,  les  principaux  symptômes  de  la  fièvre 
jaune  ne  se  retrouvent  pas  tous  dans  lfictère  grave.  Néanmoins, 
je  ne  suis  pas  de  l’avis  du  savant  professeur  et  je  pense  que, 
lors  d’une  épidémie  de  fièvre  jaune,  il  sera  à peu  près  impossible 
au  médecin  de  faire  un  diagnostic  différentiel.  En  tout  cas,  s’il 
y arrive,  ce  ne  sera  pas  aussi  aisément  que  le  dit  Jaccoud. 

On  pourra  tenir  compte  de  la  remarque  de  Vélasquez  que, 
dans  la  fièvre  jaune,  la  coloration  jaune  de  la  peau  est  légère  et 
la  fièvre  très  forte,  tandis  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas 
d’ictère  grave,  la  jaunisse  est  très  forte  et  la  fièvre  légère. 

L'insolation  grave , au  début,  peut  être  facilement  confondue 
avec  la  fièvre  jaune.  La  stupeur,  il  est  vrai,  est  généralement 
très  prononcée,  ce  qui  n’arrive  pas  dans  le  vomito.  Mais  on 


(1)  Loco  citato,  p.  215. 
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observe  une  violente  turgescence  de  la  face,  une  fièvre  intense, 
souvent  une  courbature  générale,  des  vomissements  et  de  la 
céphalalgie.  Cependant,  après  quelques  heures,  le  diagnostic  dif- 
férentiel devient  beaucoup  plus  facile.  On  ne  trouve  pas  d’albu- 
mine dans  les  urines  du  malade  atteint  d’insolation  ; la  fièvre  n’a 
pas  la  même  marche  que  dans  la  fièvre  jaune  ; les  vomissements 
sont  moins  persistants  et  surtout  ne  contiennent  jamais  de  ma-  ] 
tière  noire.  — Dans  des  cas  beaucoup  plus  compliqués,  l’insola-  1 
tion  est  parfois  suivie  d’une  attaque  de  vomito,  car  on  sait  que  J 
la  première  maladie  est  une  cause  occasionnelle  fréquente  de  la 
seconde.  Dans  une  semblable  circonstance,  l’embarras  du  mé- 
decin serait  très  grand  sans  aucun  doute  ; cependant,  une  fois  I 
prévenu  du  fait  dont  nous  parlons,  les  symptômes  différents  des  \ 
deux  maladies  lui  permettront  de  faire  le  diagnostic  différentiel.  \ 
Pour  plus  de  détails,  je  renvoie  à l’article  « insolation  ». 

§6.  — Mortalité. 

La  fièvre  jaune  est  une  des  maladies  exotiques  les  plus  meur- 
trières, et,  si  je  m’en  rapportais  à ma  propre  expérience,  je  dirais 
la  plus  meurtrière.  Aucune  affection,  en  effet,  ne  fournit  la  triste  - 
statistique  que  nous  avons  relevée  au  Sénégal:  94  p.  100  de 
décès.  Si  même  on  considère  la  mortalité  dans  un  corps  spécial,  I 
le  corps  médical,  la  mortalité  par  fièvre  jaune  s’est  élevée,  en 
1878,  jusqu’à  97  p.  100.  Il  est  vrai  que  les  décès  ne  sont  pas 
aussi  nombreux  dans  les  pays  où  la  maladie  est  endémique  ; 
néanmoins,  je  crois  que  la  statistique  des  décès  donnée  par  Don- 
net  (1),  27  p.  100  de  décès,  à la  Jamaïque,  est  exceptionnelle- 
ment favorable.  A la  Havane,  82  p.  100  de  mortalité,  chez  les 
Européens,  constitue  une  moyenne  très  ordinaire  et  qu’on  doit 
regarder  comme  approchant  beaucoup  de  la  réalité.  A Sierra- 
(t)  Archives  médecine  navale,  novembre  1878.  i 
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Leone,  en  1884,  Lamprey  sur  19  malades  a eu  19  décès  et,  fait  à 
noter,  parmi  ces  individus  il  y avait  un  noir.  Griffon  du  Bel- 
lay (1)  donne  pour  la  Guadeloupe  le  tableau  suivant  : 


ATTEINTS 

MORTS 

PROPORTION 
DE  DÉCÈS 

16 

5 

31p.  100 

38 

8 

21 

3 

1 

33 

9 

3 

33 

66 

10 

14 

8 

2 

25 

47 

11 

23 

250 

58 

23 

19 

9 

47 

15 

10 

66 

2 

0 

0 

15 

10 

66 

3 

1 

33 

14 

8 

57 

Ce  tableau  contient  plusieurs  résultats  exceptionnellement 
favorables.  Arriver  à n’avoir  que  14  p.  100  de  décès  par  fièvre 
jaune  est  un  véritable  miracle.  Que  les  médecins  qui  iront  au 
Sénégal  pendant  une  épidémie  de  vomito  ne  comptent  pas  obte- 
nir de  pareils  résultats. 

A la  Nouvelle-Orléans,  en  1878,  sur  12,883  cas  il  y eut  3864 
morts  : 29,  9 0/0.  A Delphi,  100  malades  fournirent  50  décès  : 
soit  50  0/0.  A Moscow,  71  cas  donnèrent  35  décès  : soit  49,  2 
0/0  (2). 

Beaucoup  de  circonstances  peuvent  faire  varier  la  mortalité. 
Si  nous  examinons  l’influence  de  la  nationalité  sur  cette  morta- 
lité au  Brésil,  nous  voyons  que,  dans  ce  pays,  la  race  française 
est  la  plus  fortement  atteinte  puisque,  sur  100  malades  français, 
il  en  est  mort  70,  5.  Après  les  Français,  viennent  les  Italiens. 

(1;  Archives  médecine  navale,  novembre  1870,  p.  186. 

(2)  Report  of  tlie  Surgeon  of  Washington,  1878. 
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Les  nations  les  moins  frappées  sont  l’espagnole  et  la  portu- 
gaise (1). 

11  faut  tenir  compte  aussi  de  la  rapidité  plus  ou  moins  grande 
avec  laquelle  les  soins  médicaux,  ou  plutôt  les  soins  hygiéni- 
ques, ont  été  donnés  au  malade.  Le  tableau  ci-joint  fournira  sur 
ce  sujet  des  données  intéressantes  (2).  Il  porte  sur  370  cas. 


MALADES 

DEPUIS 

GUÉRIS 

MORTS 

DIFFÉRENCE 

1 jour 

133 

51 

+ 44 

2 » 

53 

25 

+ 36 

3 » 

37 

24 

+ 20 

4 » 

24 

23 

+ 2 

Enfin,  on  doit  tenir  compte  des  ressources  qu'offre  l’hôpital  du 
pays  atteint  par  la  fièvre  jaune,  et,  sous  ce  rapport,  il  faut  bien 
avouer  que  celui  de  Saint-Louis  (Sénégal)  laissait  beaucoup  à 
désirer.  Les  conditions  hygiéniques  y étaient  déplorables  (3)  et 
l’isolement  des  malades  y était  fait  d’une  façon  tout  à fait  insuf- 
fisante. 


§ 7.  — Pronostic. 

On  peut  donc  dire,  d’une  façon  générale,  que  le  pronostic  de 
la  fièvre  jaune  est  extrêmement  grave.  Nous  avons  examiné  plus 
haut  les  circonstances  diverses  qui  peuvent  le  rendre  plus  ou 

(1)  Torrès  Homem. 

(2)  Torrès  Homem. 

(3)  L’hôpital  était  attenant  à une  caserne  de  spahis  : la  salle  d’amphithéâtre 

était  à quelques  pas  du  couvent  des  sœurs.  Les  cabinets  d’aisances  étaient  dans 

les  plus  mauvaises  conditions.  On  manquait  souvent  de  glace  en  été  et  les  bains 

étaient  excessivement  mal  installés.  Il  n’y  avait  pas  d’appareils  pour  donner  de 

bains  de  vapeur. 
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moins  sérieux.  Néanmoins,  je  crois  utile  de  revenir  sur  quel- 
ques points  dont  la  connaissance  est  indispensable  au  médecin. 

Quand  la  fièvre  dure  48  heures  sans  rémission,  c’est  un  signe 
que  la  maladie  est  très  grave.  Si,  le  troisième  ou  le  quatrième 
jour,  il  n’y  a pas  de  rémission,  ou  que  celle-ci  soit  très  peu  pro- 
noncée, on  voit  généralement  survenir  un  état  d’adynamie  consi- 
dérable, de  la  stupeur,  en  un  mot,  les  symptômes  d’un  état 
typhoïde  (Velasquez).  C’est  ce  qui  arrivait  malheureusement  si 
souvent  au  Sénégal.  Il  faut  toujours  observer  avec  soin  com- 
ment se  fait  la  rémission  : c’est  là  une  condition  indispensable 
pour  le  pronostic.  En  effet,  quand  la  fièvre  jaune  doit  guérir, 
cette  rémission  est  franche  et  arrive  à un  moment  rapproché 
du  début  ; quand,  au  contraire,  la  terminaison  est  fatale,  le 
thermomètre  ne  baisse  momentanément  que  de  quelques  dixiè- 
mes de  degré. 

La  marche  de  la  température  fournira  aussi  des  signes  pro- 
nostiques précieux.  Dans  les  cas  heureux,  la  défervescence  est 
nette  et  non  interrompue  du  premier  au  neuvième  jour.  Vers  la 
fin  de  la  maladie,  la  température  a une  oscillation  très  régulière  ; 
elle  est  plus  basse  le  matin  que  le  soir.  Dans  les  cas  à termi- 
naison funeste,  la  défervescence  est  interrompue  le  troisième 
jour  par  une  ascension  plus  ou  moins  considérable.  Il  y a une 
deuxième  ascension  la  veille  de  la  mort  (Rey)  (1). 

L’albuminurie  précoce  et  abondante  constitue  un  signe  pronos- 
tique d’une  grande  gravité.  Il  en  est  de  même  quand  l’urine  ne 
renferme  que  1 gramme  à 1 gramme  50  d’urée  par  litre.  Le  vo- 
missement noir  abondant  est  un  signe  de  fâcheux  augure  : 
quand  le  vomissement  est  rouge,  la  mort  est  à peu  près  certaine. 

(X)  Archives  médecine  navale,  novembre  1877,  p.  387. 
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g 8.  — Traitement. 

Dans  certaines  maladies,  l’efficacité  de  la  thérapeutique  est 
évidente,  dans  d’autres  on  peut  discuter  son  utilité  ; dans  la 
fièvre  jaune,  on  ne  peut  douter  de  son  impuissance  absolue.  C’est 
du  moins  ce  que  je  suis  contraint  d’affirmer,  d’après  mon  expé- 
rience personnelle.  Bérenger-Féraud  avait  du  reste  conclu  de  la 
même  façon  (1).  Dans  les  épidémies  qui  ont  ravagé  le  Sénégal, 
tous  les  efforts  des  médecins  les  plus  éclairés  n’ont  abouti  à rien. 
Les  individus  légèrement  atteints,  ce  qui  était  l’exception,  gué- 
rissaient seuls  sans  qu’on  pût  attribuer  au  traitement  cet  heureux 
résultat  : ceux  dont  la  fièvre  jaune  étaient  sérieuse  mouraient 
presque  tous  et,  chez  ceux  qui,  en  très  petit  nombre,  échappaient 
à la  mort,  malgré  la  gravité  de  la  maladie,  fi  était  impossible  de 
penser  que  le  traitement  était  pour  quelque  chose  dans  ce  résul- 
tat exceptionnel.  La  nature  seule  avait  fait  tous  les  frais  de  la 
guérison. 

Dans  la  dernière  épidémie  de  la  Barbade,  l’opinion  d’un  des 
principaux  médecins  était  que  les  remèdes  étaient  absolument 
inefficaces,  ce  qui  est  mon  avis.  Un  autre,  en  désespoir  de  cause, 
abandonnait  la  maladie  à son  cours  naturel.  Cette  méthode  n’a-  ; 
vait  ni  plus  ni  moins  de  succès  que  les  autres  (2).  Lamprey,  de 
Sierra-Leone,  déclare  franchement  que  tous  les  médicaments 
qu’il  a employés  ont  échoué.  11  n’a  pas  guéri  un  seul  de  ses 
malades, 

Nous  allons  néanmoins  passer  en  revue  les  diverses  médica- 
tions employées  jusqu’à  ce  jour,  car  il  est  bon  de  connaître  les 
armes  qui  ont  servi  à combattre  le  fléau.  11  peut  se  faire  qu’on 
découvre  plus  tard  une  médication  plus  avantageuse  pour  les 

(1)  Étude  sur  la  fièvre  jaune  au  Sénégal. 

(2)  Moniteur  Scientifique  de  Quesneville , 1885,  p.  719. 
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malades  et,  dans  tous  les  cas,  le  médecin  ne  peut  assister  impas- 
sible et  inactif  au  triste  spectacle  qui  se  déroule  devant  ses 
yeux. 

Je  vais  d’abord  examiner  les  différentes  médications  les  plus 
employées  et  les  principaux  médicaments  dont  on  a usé  jusqu’à 
présent.  J’étudierai  ensuite  le  traitement  des  différents  symptô- 
mes et  je  terminerai  en  donnant  le  traitement  qui  semble  le 
plus  rationnel. 

Médication  antiphlogistique.  — Sous  l’empire  de  la  funeste 
doctrine  de  Broussais,  les  premiers  médecins  qui  ont  traité  la  fiè- 
vre jaune  aux  colonies,  pratiquaient  largement  la  saignée.  Mais 
des  désastres  si  nombreux  leur  sont  survenus  qu’actuellement 
les  praticiens  les  plus  autorisés  sont  d’accord  pour  repousser  la 
phlébotomie.  Le  Dr  Pellarin  est  cependant  un  des  rares  partisans 
de  ce  moyen  de  traitement  : il  recommande  encore  la  saignée 
au  début  de  la  fièvre  jaune.  Je  ne  peux  m’associer  à cette  prati- 
que, et  je  maintiens  qu’on  doit  s’abstenir  à peu  près  complète- 
ment de  la  saignée  dans  le  traitement  du  vomito.  Il  est  évident 
que,  si  on  a affaire  à un  homme  très  robuste  qui  présente  des 
phénomènes  congestifs  très  accusés,  dont  le  pouls  est  plein  et 
fréquent,  on  peut  essayer  avec  prudence  une  légère  déplétion 
sanguine.  Torrès  Homem  est  de  cet  avis,  mais  il  a bien  soin  de 
faire  remarquer  qu’il  n’emploie  la  saignée  que  très  rarement, 
les  cas  dans  lesquels  elle  est  indiquée  étant  exceptionnels. 

Si  je  condamne  presque  absolument  la  saignée,  il  n’en  est  pas 
de  même  des  sangsues  et  surtout  des  ventouses  scarifiées.  Dans 
le  cas  où  on  constate  des  symptômes  de  congestion  du  côté  de 
l’encéphale,  quelques  sangsues  en  petit  nombre  aux  apophyses 
mastoïdes  peuvent  rendre  des  services.  Si  la  douleur  lombaire 
extrêmement  vive  fait  craindre  une  congestion  violente  des  reins 
ou  de  la  moelle,  on  pourra,  avec  avantage,  appliquer  une  douzaine 
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de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  douloureuse.  Mais  je  crois 
qu’on  fera  bien  de  borner  là  la  médication  antiphlogistique. 

Médication  évacuante.  — C’est  celle  qui  est  le  plus  ordinaire- 
ment employée,  c’est  celle  que  préconisent  tous  les  médecins 
modernes.  Depuis  longtemps,  elle  avait  été  recommandée  par 
Belot,  de  la  Havane,  qui  prétendait,  en  l’employant,  n’avoir  que 
22  p.  100  de  mortalité.  Ce  chiffre  est  tellement  faible  que  je  ne 
peux  m’empêcher  d’être  surpris  d’un  pareil  résultat.  Les  purga- 
tifs les  plus  employés  sont  l 'huile  de  ricin , le  calomel,  les  sels 
magnésiens  et  sodiqnes. 

La  première  substance  a le  grand  inconvénient  d’être  très 
répugnante  à prendre  et,  par  suite,  d’exciter  les  nausées  et  le 
vomissement  (1).  La  deuxième  n’a  pas  cet  inconvénient,  mais 
elle  amène  fréquemment  la  salivation.  Les  sels  de  soude  et  de 
magnésie  sont  aussi  très  désagréables  à absorber.  On  a dit  de  plus 
que  les  purgatifs  salins  congestionnaient  les  reins.  Si  le  fait  était 
démontré,  il  faudrait  évidemment  proscrire  leur  emploi,  mais  je 
crois  qu’on  ne  doit  pas  redouter  outre  mesure  la  congestion  ré- 
nale qu’on  les  accuse  de  produire.  Si  en  effet  les  purgatifs  salins, 
injectés  directement  dans  le  sang,  amènent  une  légère  diurèse 
due  à l’élimination  du  purgatif  par  les  reins  (2),  il  ne  s’ensuit  pas 
que  ces  organes  soient  congestionnés  d’une  façon  dangereuse 
pour  le  malade.  Je  crois  donc  qu’on  peut  employer  sans  danger 
les  sels  magnésiens  et  sodiqnes. 

Le  meilleur  moyen  de  masquer  leur  goût  désagréable  c’est 
d’employer  la  formule  suivante.  On  prescrit  : sulfate  de  soude 
ou  de  magnésie  12  gr.,  follicules  séné,  8 gr.,  feuilles  de  menthe 

(1)  Cependant  le  docteur  Armand  Siredey  m’a  indiqué  un  excellent  moyen  de 
masquer  le  goût  nauséabond  de  l’huile  de  ricin.  C’est  de  la  donner  avec  une  quan- 
tité égale  de  cassis.  Ce  moyen  réussit  parfaitement.  On  peut  l’employer  avec 
toute  confiance. 

(2)  Rabuteau,  Legros  et  Onimus. 


TRAITEMENT 


219 


ou  badiane  concassée  15  gr.  On  jette  la  valeur  d’une  tasse  d’eau 
bouillante  sur  le  mélange  ; on  passe  et  on  sucre  à volonté.  Le 
médicament  est  pris  ainsi  sans  dégoût  par  les  malades  les  plus 
difficiles. 

Mais,  quand  on  n’a  pas  tout  ce  qu’il  faut  sous  la  main,  je  con- 
seille de  recourir  à un  remède  tombé  dans  un  oubli  fort  injuste, 
car  il  est  excellent.  Je  veux  parler  du  tartrate  de  potasse  et  de 
soude , sel  de  Seignette,  qu’on  prescrit  aux  mêmes  doses  que 
les  autres  sels  purgatifs.  Mis  dans  un  verre  d’eau  sucrée,  il  n’a 
aucun  goût  désagréable  et  son  effet  est  aussi  sûr  que  celui  des 
sels  ci-dessus  désignés. 

Quand  il  y a des  symptômes  bien  évidents  d’embarras  gastri- 
que, on  se  trouve  bien  d’administrer  un  vomitif.  C’est  l’ipéca- 
cuanha  qu’on  doit  employer  et  jamais  l’émétique,  dont  il  faut 
proscrire  absolument  l’emploi.  Je  tiens  à faire  observer  qu’il  faut 
donner  les  vomitifs  avec  le  plus  grand  ménagement  et  seulement 
en  cas  de  nécessité  absolue,  car  on  doit  toujours  redouter  les 
vomissements  qui  peuvent  apparaître  plus  vite  et  plus  sérieuse- 
ment à la  suite  du  vomissement  produit  par  le  médicament. 

Hydrothérapie.  — Ramos  Silva  dit  s’être  bien  trouvé  des 
bains  froids.  Il  les  donne  très  courts,  à une  température  de  10° 
à 12°.  Sur  21  malades  ayant  eu  des  vomissements  noirs  et  qu’il 
traita  par  les  bains  froids,  il  n’eut  que  trois  décès.  Ce  résultat 
me  semble  tout  à fait  surprenant.  D’après  lui,  après  le  bain,  le 
malade  a un  sommeil  tranquille,  le  cœur  bat  plus  fort,  la  respi- 
ration est  plus  large  et  l’urine  reparaît.  Ces  phénomènes  durent 
quelques  heures,  puis  les  symptômes  delà  maladie  reparaissent. 
On  a recours  alors  à un  nouveau  bain.  Dans  quelques  cas,  Ramos 
Silva  en  a donné  jusqu’à  six  en  vingt-quatre  heures.  Pendant 
tout  le  temps  qu’on  emploie  ce  traitement,  il  ne  donne  rien  au 
malade,  pas  même  de  l’eau. 

Voyant  qu’aucun  traitement  n’avait  de  succès,  S.  Choppin  mit 
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un  de  ses  malades  dans  un  hamac  sous  lequel  on  plaça  une  toile 
cirée,  et  on  arrosa  constamment  le  patient  avec  de  l’eau  glacée. 
Au  bout  de  deux  heures  et  demie,  la  chaleur  du  corps  tomba  de 
40°,5  à 20°(?)  et  le  pouls  de  100  à 90.  On  suspendit  l’eau  glacée, 
le  corps  reprit  sa  température  normale  et  le  malade  guérit  (1). 
On  peut  essayer  les  lotions  froides,  mais  je  crois  que  la  conduite 
de  Choppin  trouvera  peu  d’imitateurs.  Il  faut  en  effet  se  rappeler 
que,  dans  la  fièvre  jaune,  les  reins  sont  fortement  congestionnés 
et  il  est  à craindre  que  le  refroidissement  périphérique  augmente 
encore  cette  congestion.  Les  bains  froids  sont  cependant  très 
recommandés  par  Kiddie. 

Puisque,  en  général,  il  est  bon  qu’un  malade  atteint  de  fièvre 
jaune  transpire,  on  doit  retirer  un  certain  avantage  des  bains  de 
vapeur  donnés  dans  le  lit.  Malheureusement,  l’hôpital  de  Saint- 
Louis  ne  possédant  aucun  appareil  spécial,  il  a été  impossible 
d’essayer  ce  mode  de  traitement  qui,  j’en  suis  convaincu,  pour- 
rait donner  quelques  bons  résultats. 

J.  Lamprey  recommande  l’emploi  des  bains  chauds.  Il  en  est 
de  même  de  Branch  qui  les  donne  dès  le  début  de  la  maladie.  Il 
recommande  d’y  ajouter  de  l’acide  sulfurique  (2). 

Dans  les  cas  d’adynamie,  les  lotions  froides  faites  avec  de  l’eau 
vinaigrée  ou  alcoolisée  pourront  rendre  des  services,  en  em- 
ployant les  précautions  d’usage. 

Sulfate  de  quinine.  — On  a beaucoup  discuté  pour  savoir  si 
le  sulfate  de  quinine  était  utile  dans  la  fièvre  jaune.  Torrès  Ho- 
mem  le  donne  à la  deuxième  période.  Il  prescrit  jusqu’à  2 gram- 
mes du  médicament  le  premier  jour,  1 gramme  le  lendemain  et 
50  centigrammes  le  troisième  jour.  Souza  Lima  l’emploie  égale- 
ment. Ce  n’est  pas,  pour  lui,  un  médicament  indispensable  et 
essentiel  au  traitement  de  la  fièvre  jaune.  C’est  un  antifébrile 

(1)  British  Medical  journal,  1878,  T.  II,  p.  520. 

(2)  British  Medical  journal,  1875,  T.  I,  p.  536. 
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toujours  utile  contre  le  genre  fièvre,  mais  qui  n’exerce  aucune 
action  particulière  contre  le  typhus  amaril  (Rey).  Blair  préten- 
dait avoir  jugulé  avec  le  sulfate  de  quinine  des  cas  de  fièvre 
jaune. 

Au  Sénégal,  le  Dr  Riche  a essayé,  sans  succès,  le  sulfate  de 
quinine.  Je  l’ai  prescrit  moi-même  dans  trois  cas.  Je  n’ai  pu  que 
constater  son  inefficacité  absolue.  Dutroulau  n’a  jamais  vu 
d’effet  favorable  à la  suite  de  l’emploi  du  sel  quinique.  Gomme 
de  plus,  la  quinine  est  souvent  mal  supportée  et  qu’elle  occasionne 
parfois  des  vomissements,  je  crois  qu’on  fera  bien  d’y  renoncer 
complètement.  Du  reste,  beaucoup  de  médecins  et,  parmi  eux, 
Lambert,  qui  l’avait  beaucoup  préconisée,  en  1837,  l’ont  tout  à 
fait  abandonnée.  J.  Lamprey  déclare  qu’elle  est  absolument  inef- 
ficace. Il  en  est  de  même  de  Cerecedo  (1). 

Digitale.  — J’en  dirai  autant  de  la  digitale.  Je  ne  l’ai  jamais 
vue  produire  d’effet  utile  et,  vu  l’état  des  reins,  elle  peut  causer 
des  accidents  (2).  A Saint-Louis,  un  médecin,  le  Dr  Martialis, 
prescrivait  à tous  ses  malades  la  teinture  éthérée  de  digitale.  On 
sait  que  c’est  là  une  forme  qu’il  ne  faut  jamais  employer,  car 
elle  est  infidèle  (3).  Je  dois  dire  néanmoins  que  la  pratique  du 
Dr  Martialis  n’avait  pas  de  résultats  plus  mauvais  que  celle  des 
autres  médecins  : la  mortalité  était  toujours  la  même,  c’est-à-dire 
excessive. 

Alcool.  — - Quand  il  y a de  l’adynamie,  l’alcool  sous  forme  de 
cognac,  et  surtout  le  vin,  peuvent  rendre  quelques  services.  On 
fera  bien  de  donner  celui-ci  avec  de  l’eau  et  du  citron  et  d’y  met- 
tre le  moins  de  sucre  possible.  Il  faut  être  modéré  dans  l’emploi 
des  alcooliques,  car  quelques  malades  les  supportent  mal.  C’est 
au  milieu  de  la  deuxième  période  et  au  commencement  de  la 

(1)  Siglo  médico , 9 mai  1885. 

(2)  Voir  pour  le  développement  de  cette  idée,  l’article  Choléra. 

(3)  Dujardin-Beaumetz,  Leçons  de  clinique  thérapeutique.  T.  Ier,  p.  42. 
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troisième  que  l’administration  des  boissons  alcooliques  est  sur- 
tout indiquée.  Le  vin  de  Champagne  frappé  constitue  un  bon 
moyen  pour  arrêter  ou  du  moins  pour  diminuer  d’intensité  les 
vomissements. 

Nœgeli  (de  Rio  Janeiro)  a donné  la  kairine  avec  de  bons 
résultats.  Il  fait  prendre  un  gramme  de  ce  remède  toutes  les 
heures  aussi  longtemps  que  la  température  reste  élevée.  11 
donne  ensuite  50  centigrammes  toutes  les  heures.  Le  vomisse- 
ment noir  ne  constitue  pas  une  contre-indication  si  la  tempéra- 
ture est  élevée. 

On  a vanté  le  salicylate  de  soude.  Freire,  Granizo  et  Texeira 
le  recommandent  vivement.  D’après  ces  auteurs,  chez  les  mala- 
des qui  prennent  ce  remède,  la  mortalité  tomberait  à 16,  à 15 
et  même  à 6 0/0  (!)  Elle  serait  même  encore  plus  faible,  selon 
Texeira  (1)  (!  !)  Sur  179  malades  traités  par  l’acide  salicylique, 
Bünz  (de  Savannah)  dit  n’avoir  eu  que  4 décès  (2)  (!  ! !)  Noury, 
qui  a essayé  le  salicylate  de  soude  au  Sénégal,  Fa  trouvé  abso- 
lument inefficace  (3).  C’est  un  médicament  qui  ne  rendra  jamais 
aucun  service  à la  fièvre  jaune. 

Pour  soulager  les  douleurs  lombaires  et  la  céphalalgie  si  vio- 
lente qui  tourmentent  les  malades,  on  songera  sans  aucun 
doute  à Y antipyrine.  Je  crois  cependant  ce  remède  contre-indi- 
qué. On  sait  en  effet,  et  Huchard  a insisté  sur  ce  point,  que  l’an- 
tipyrine ferme  le  rein . Dans  une  maladie  comme  la  fièvre  jaune 
où  cet  organe  est  si  fortement  altéré,  le  remède  serait  donc 
dangereux.  De  plus,  donnée  par  la  bouche,  l’antipyrine  excite 
facilement  les  vomissements. 

On  pourra  employer  avec  avantage  les  inhalations  d'oxygène, 
dès  que  se  montreront  les  premiers  symptômes  d’urémie.  On 

(1)  Académie  de  médecine  de  Rio-Janeiro , 29  mars  1885. 

(2)  Berlin.  Klin  Wochenschrift,  2 septembre  1878. 

(B)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1882. 
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sait  qu’on  en  a retiré  de  bons  effets  dans  certaines  néphrites. 
C’est,  en  tout  cas,  un  moyen  inoffensif  et  qui  procurera  tout  au 
moins  quelque  soulagement  aux  infortunés  malades.  Certains 
auteurs  ont  beaucoup  recommandé  les  inhalations  d’air  frais. 
C’est  évidemment  un  moyen  auquel  il  sera  bon  d’avoir  recours 
quand  on  aura  sous  la  main  toute  l’installation  nécessaire. 

Régime.  — Les  malades  n’ont  pas  besoin  d’être  mis  à une 
diète  absolue.  On  pourra  leur  prescrire  du  bouillon  bien  dé- 
graissé. Jaccoud  recommande  le  lait  en  aussi  grande  quantité 
que  possible  pour  entretenir  la  diurèse.  C’est  là  un  conseil  plus 
théorique  que  pratique.  Si  on  donnait  du  lait,  comme  le  veut  le 
savant  professeur,  on  exciterait  sans  aucun  doute  les  vomisse- 
ments, sans  profit  aucun  pour  la  diurèse. 

Comme  boisson,  on  peut  prescrire  des  infusions  aromatiques 
diverses.  Aux  colonies,  les  gens  du  pays  emploient  beaucoup 
la  limonade  faite  avec  du  citron  ou  de  l’orange.  Je  préfère  ce 
dernier  fruit  moins  acide  que  l’autre,  et  par  suite,  mieux  sup- 
porté par  l’estomac.  Il  est  indispensable  de  ne  pas  donner  trop 
à boire  d’un  seul  coup.  Pour  calmer  la  soif  et  la  chaleur  que  le 
malade  ressent  dans  la  bouche,  il  n’y  a rien  de  meilleur  que  la 
glace  dont  on  donne  de  petits  fragments.  La  limonade  glacée 
est  aussi  très  bonne.  Les  médecins  brésiliens  laissent  les  mala- 
des en  boire  à volonté. 

Le  symptôme  le  plus  important  qu’on  ait  à combattre,  c’est 
l'hémorrhagie  sous  ses  différentes  formes.  Contre  le  vomisse- 
ment noir,  on  pourra  prescrire  les  boissons  alcooliques  glacées. 
On  a conseillé  aussi  le  perchlorure  de  fer.  On  en  met  15  gram- 
mes dans  un  litre  d’eau  qu’on  édulcore  avec  du  sucre  ; on  donne 
le  mélange  par  cuillerées  à bouche  d’heure  en  heure.  On  a aussi 
préconisé,  pour  combattre  les  vomissements,  la  créosote,  l’acide 
cyanhydrique  et  la  térébenthine  (Copland). 
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La  plupart  des  médecins  mettent  en  outre  un  vésicatoire  à 
l’épigastre.  C’est  un  moyen  qu’on  peut  employer,  à la  condition 
de  ne  pas  user  du  vésicatoire  ordinaire  qui  aurait  sur  les  reins 
une  action  défavorable.  11  faut  alors  avoir  recours  à l’ammonia- 
que pour  éviter  toute  action  funeste  sur  les  reins.  Les  sinapismes 
rendent  parfois  des  services . Je  pense  qiCon  pourrait  aussi 
employer  les  pulvérisations  d’éther  sur  la  région  stomacale. 
L’électricité  ne  doit  pas  être  sans  influence  : je  n’ai  cependant 
jamais  vu  ce  moyen  indiqué  par  les  auteurs. 

Je  crois  utile  de  donner  ici  un  résumé  de  la  pratique  des  mé- 
decins dont  l’expérience  doit  faire  autorité  : 

Traitement  du  docteur  Torrès  Homem.  — lre  période.  — Dia- 
phoniques, puis  purgatifs.  Pédiluve  sinapisé,  puis,  après,  infu- 
sion composée  de  jaborandi,  acétate  d’ammoniaque,  teinture  d’a- 
conit. Presque  toujours  il  y a de  la  diaphorèse  (1).  Si,  malgré 
cette  diaphorèse  et  la  purgation,  la  température  monte  à 40°,  po- 
tion avec  nitrate  de  potasse,  teinture  de  digitale,  teinture  de  véra- 
trine.  Lotions  générales  avec  eau  et  alcool  ââ,  deux  fois  par  jour. 
Quand  il  y a de  l’embarras  gastrique,  ipécacuanha.  S’il  y a un 
élément  bilieux,  calomel,  un  gramme.  S’il  y a de  la  congestion  des 
reins,  ventouses  scarifiées  et,  immédiatement  après,  bain  tiède. 

2e  période.  — Sulfate  de  quinine. 

3e  période.  — Astringents.  — Hémostatiques  contre  les 
hémorrhagies.  Calmants  ; excitants  diffusibles  ; antispasmodi- 
ques ; toniques.  Contre  le  vomissement  noir,  vésicatoire  à l’épi- 
gastre ; ergotine  ; acide  gallique  ; perchlorure  de  fer  ; alun  ; 
glace  intus  et  extra.  Belladone,  jusquiame,  musc,  éther,  prépa- 
rations ammoniacales,  teinture  de  cannelle,  de  quinquina  ; 
essence  de  menthe  ; valériane,  assa  fœtida  (2).  — Porto.  — 

(1)  Le  docteur  Riche  a essayé  le  traitement  ci-dessus  avec  le  plus  grand  soin 
au  Sénégal.  11  n’en  a obtenu  aucun  résultat.  Jamais  la  diaphorèse  ne  s’est  éta- 
blie. Tous  les  malades  soumis  au  traitement  de  Torrès  Homem  sont  morts. 

(2)  Cette  dernière  substance  est  absolument  sans  effet  dans  la  fièvre  jaune. 
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Contre  l’adynamie,  teinture  éthérée  de  phosphore.  — Contre 
l’anurie,  noix  vomique. 

Pereira  emploie  d’abord  les  sudorifiques,  puis  les  purgatifs. 

Diaz  da  Cruz  fait  une  saignée  dans  les  premières  vingt-quatre 
heures,  si  le  sujet  est  pléthorique  et  si  la  température  atteint 
40°.  Si  la  première  condition  manque,  émétique  en  lavage.  Si  la 
température  est  inférieure  à 40°,  sudorifiques,  puis  huile  de 
ricin  ou  calomel.  Contre  le  vomissement  noir,  sulfate  de  strych- 
nine à l’intérieur  et  vésicatoire  épigastrique.  Je  trouve  ce  trai- 
tement déplorable  pour  ce  qui  regarde  la  saignée  et  l’émétique. 

Souza  Lima,  quand  la  fièvre  tombe,  donne  30  à 60  gr.  d’alcool 
par  jour,  et  en  même  temps  des  boissons  acides  ; limonade  sul- 
furique quand  il  y a des  hémorrhagies,  nitrique  s’il  y a de  l’ic- 
tère, nitro- chlorhydrique  s’il  y a un  commencement  d’anurie. 

Pour  Gama  Lobo,  la  base  du  meilleur  et  du  plus  sûr  traite- 
ment de  la  fièvre  jaune  doit  être  l’emploi  simultané  de  l’arsenic 
et  du  vin. 

Traitement  de  Bonnet.  — lre  période.  — Vider  l’intestin.  Con- 
tre les  nausées  et  les  vomissements,  sinapismes,  frictions  téré- 
benthinées,  fomentations  à l’épigastre.  Quand  les  vomissements 
persistent,  boissons  effervescentes,  chloroforme,  térébenthine, 
eau-de-vie.  Alimenter  le  malade  aussitôt  que  possible.  Même 
quand  les  aliments  sont  rejetés,  ils  aident  à diminuer  la  violence 
des  vomissements.  Thé  de  bœuf,  riz. 

Contre  la  céphalalgie,  lotions  froides.  Quand  il  y a tendance 
aux  hémorrhagies,  tanin,  térébenthine,  matico,  acide  sulfuri- 
que, poudre  de  kino,  perchlorure  de  fer,  glace.  — Bains  d’air 
chaud,  drap  mouillé.  — Contre  le  hoquet,  frictions  à l’épigastre 
avec  chloroforme,  sinapismes  ; à l’intérieur  éther,  chlorodyne, 
eau-de-vie,  opium,  glace. 

Traitement  dit  de  la  Havane.  — 1er  et  2e  jour,  potion  avec 
hypophosphite  de  soude  0 gr.,  40,  julep  gommeux  120  grammes. 
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Une  cuillerée  à bouche  toutes  les  deux  heures.  A l’extérieur, 
frictions  sur  la  colonne  vertébrale  et  les  poignets  (?)  avec  glycé- 
rine 30  grammes,  sulfate  de  quinine  2 grammes  : lavement  avec 
2 grammes  de  camphre. 

En  résumé  le  traitement  peut  être  ainsi  formulé.  Au  début, 
purgatif  ; ensuite,  lotions  froides,  s’il  y a adynamie  et  élévation 
thermique  trop  forte,  boissons  gazeuses,  alcool.  En  un  mot  trai- 
tement des  symptômes.  Et  avec  tout  cela,  si  le  malade  ne  suc- 
combe pas,  c’est  bien  le  cas  de  répéter  le  mot  d’Ambroise  Paré 
« Je  le  pansay,  Dieu  le  guarit  ». 

§ 9.  — Prophylaxie 

La  prophylaxie  de  la  fièvre  jaune  est  encore  très  mal  établie 
par  les  auteurs.  Les  travaux  des  médecins  qui  prétendent  avoir 
découvert  le  microbe  de  la  fièvre  jaune  n’ont  pas  été  jusqu’à 
présent  d’une  grande  utilité  pour  prévenir  la  maladie.  D.  Freire 
prétend  avoir  trouvé  son  microbe  dans  la  terre  recouvrant  un 
tombeau  du  cimetière  de  Rio-Janeiro  et  il  part  de  là  pour  deman- 
der la  crémation.  Mais  ce  microbe  a été  trouvé  également  dans 
le  sol  de  la  cité,  rencontre  qui  ne  tendrait  à rien  moins  qu’à 
changer  la  ville  de  place. 

D.  Freire  a inoculé  à 400  personnes  un  virus  atténué  (1),  mais 
les  résultats  sont  loin  d’être  concluants  (2).  Si  même  on  en  croit 
certaines  statistiques,  la  vaccination  aurait  augmenté  les  décès 
de  19  p.  100.  En  effet,  30  p.  100  des  vaccinés  furent  atteints  de 

(1)  Académie  de  médecine,  6 mai  1884. 

(2)  Je  passe  sous  silence  les  essais  de  Humboldt,  parent  du  savant  qui,  ayant 
remarqué  tous  les  symptômes  de  la  lièvre  jaune  dans  un  pays  où  elle  n’existait 
pas,  chez  un  guide  piqué  par  un  serpent  (?)  eut  l’idée  de  vacciner  plusieurs  per- 
sonnes avec  le  venin  de  serpent  (lequel  ?).  Des  personnes  après  une  fièvre  légère 
ayant  les  caractères  de  la  fièvre  jaune  parurent  être  à l’abri  de  l’épidémie.  Du- 
troulau  a démontré  l’inanité  de  ces  essais* 
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la  fièvre  jaune  et  la  mortalité  s’éleva  à 40,  9 p.  100.  Or,  à l’hôpi- 
tal de  Jurujuba,  la  mortalité  par  fièvre  jaune  n'a  été  que  de 

21  p.  100. 

Depuis  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  Freire  a continué 
ses  inoculations.  En  1885,  il  a inoculé  300  individus,  aucun  n’au- 
rait eu  la  fièvre  jaune  (1).  Du  22  février  1884  au  22  mars  1885 
11  personnes  âgées  de  1 mois  à 60  ans  et  appartenant  à des  na- 
tionalités diverses  ont  été  inoculées.  Mais  les  résultats  ont  été 
mal  connus.  Il  est  bien  difficile  de  se  rendre  un  compte  exact  de 
l’utilité  des  inoculations  faites  par  Freire.  N’ont-elles  pas  été 
faites  souvent  sur  des  sujets  acclimatés  ou  qui,  par  leur  natio- 
nalité, étaient  à peu  près  à l’abri  de  la  maladie? 

D’autre  part  Meyrignac  (de  Panama)  se  sert,  comme  prophy- 
lactique, des  sédiments  urinaires  des  malades,  qui  contiendraient 
des  zoospores  de  peronospora  lutea.  Il  les  dissout  dans  de  l’eau 
distillée  avec  laquelle  il  fait  des  injections.  Sur  300  Mexicains  ino- 
culés pendant  l’épidémie  de  1884,  il  n’y  eut  pas  un  seul  décès  (3). 

On  voit  que  Freire  et  Meyrignac  en  injectant  des  microbes 
différents  prétendent  arriver  au  même  résultat  : une  prophylaxie 
presque  absolue.  J’avoue  que  je  ne  peux  m’empêcher  d’être  scep- 
tique au  sujet  de  cette  prophylaxie.  Tant  que  nous  n’aurons  pas 
de  preuves  plus  sérieuses  de  son  efficacité,  il  sera  prudent  de  ne 
pas  trop  compter  sur  elle. 

Nous  répéterons  donc,  au  sujet  de  la  fièvre  jaune,  ce  que  nous 
avons  dit  à propos  du  choléra.  Nous  ignorons  absolument  la 
cause  du  typhus  amaril,  mais  nous  savons  parfaitement  que 
certaines  circonstances  le  font  éclater  dans  les  pays  qui  présen- 
tent les  conditions  favorables.  Nous  savons  de  plus  que,  lorsque 
les  lois  de  l’hygiène  sont  bien  observées,  la  mortalité  est  moin- 

(1)  Il  Morgagni , 3 octob.  1885. 

(2)  Rio-Janeiro  News , 1885. 

(3)  London  Medical  Record,  1885,  53. 
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dre.  La  voie  pour  arriver  à une  prophylaxie  sérieuse  est  donc 
toute  tracée.  Nous  ne  pouvons  pas,  bien  évidemment,  changer 
la  climatologie  d’un  pays,  mais  nous  pouvons  chercher  à dimi- 
nuer le  nombre  des  malades  dans  cette  contrée  et  nous  pouvons 
surtout  empêcher  la  fièvre  jaune  de  se  répandre  loin  de  son  pays 
d'origine. 

C’est  ainsi  que,  pour  le  Sénégal,  il  faudrait  exiger  des  quaran- 
taines sérieuses  de  tous  les  navires  venant  des  contrées  infectées. 
Ce  que  nous  disons  ici  n’est  pas  en  contradiction  avec  ce  qu’on 
a lu  plus  haut  au  sujet  des  quarantaines  dans  le  choléra.  Autre 
chose  est  de  préserver  un  port  comme  Marseille,  par  exemple,  où 
les  bateaux  arrivent  à chaque  instant,  et  une  ville  comme  Saint- 
Louis,  où  il  n’arrive  dans  un  mois  que  quelques  rares  navires.. 
Dans  cette  ville,  la  surveillance  est  facile  et  par  suite  efficace. 
Or,  pendant  mon  séjour,  l’arraisonnement  des  bateaux  à Saint- 
Louis  ne  se  faisait  pas  ou  se  faisait  très  mal.  Des  petits  cabo- 
teurs venant  du  sud  déchargeaient  fort  souvent  leurs  marchan- 
dises sans  avoir  subi  aucun  examen  médical. 

Une  fois  que  le  fléau  a fait  son  apparition,  il  n’y  a qu’une 
seule  mesure  prophylactique  sérieuse,  c’est  l’évacuation  des 
troupes  et  de  tous  les  habitants  pouvant  s’éloigner  de  la  ville. 
Cette  mesure  est  vraiment  efficace.  Ainsi,  au  Sénégal,  en  1881, 
lors  de  l’épidémie,  les  troupes  cantonnées  à N’Diago,  à quelques 
kilomètres  du  chef-lieu,  n’eurent  pas  un  seul  cas  de  fièvre  jaune, 
bien  qu’on  eût  commis  la  grave  imprudence  d’envoyer  dans  ce 
poste  80  hommes  venant  de  Saint-Louis  où  régnait  la  fièvre  jaune. 
Malgré  toutes  les  fautes  contre  l’hygiène  commises  par  l’admi- 
nistration, les  postes  bien  isolés  de  Saint-Louis  n’eurent  aucun 
décès  à enregistrer.  Il  faudrait  donc  absolument  tenir  les  trou 
pes  éloignées  du  chef-lieu,  dans  des  postes  bien  organisés. 

On  ne  verrait  pas  ainsi  tous  les  décès  qui  ont  fait  que  le  Séné- 
gal est  devenu  un  tombeau  pour  nos  soldats. 
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Comme  pour  le  choléra,  on  a vanté  plusieurs  médicaments 
comme  prophylactiques,  on  a surtout  préconisé  le  salicylate  de 
soude,  l’acide  salicylique  (White)  (1).  Aucun  fait  bien  observé 
n’est  venu  démontrer  l’efficacité  de  cette  médication.  Il  en  est 
de  même  de  l’acide  phénique.  On  fera  donc  prudemment  de  ne 
pas  compter  sur  les  médicaments  pour  préserver  les  Européens 
de  la  fièvre  jaune. 

Quant  aux  mesures  à prendre  vis-à-vis  des  malades  atteints 
de  cette  affection,  elles  sont  absolument  les  mêmes  que  pour  le 
choléra.  Isolement  absolu,  désinfection  énergique  de  toutes  les 
déjections  et  de  tous  les  objets  ayant  servi  aux  malades.  Il  serait 
même  préférable  de  brûler  les  habits  de  ceux-ci  ; car  les  vête- 
ments paraissent  capables  de  retenir  le  germe  de  la  fièvre  jaune. 
En  1880,  à Saint-Louis,  on  a noté  le  décès  de  plusieurs  ouvriers 
militaires  qui  avaient  manié  de  vieux  habits  ayant  appartenu  à 
des  soldats  morts,  en  1878,  de  la  fièvre  jaune.  Il  faut  également 
brûler  tous  les  objets  de  literie. 

Malheureusement,  toutes  ces  mesures  si  faciles  à prendre  et 
si  efficaces  sont  rarement  observées,  soit  par  négligence,  soit  par 
mauvaise  volonté.  Si  on  écoutait  davantage  les  médecins,  si  on 
pouvait  se  procurer,  au  Sénégal,  un  peu  du  confortable  dont 
jouissent  les  Anglais  dans  leurs  colonies,  si  surtout  on  était  plus 
attentif  à la  santé  et  à l’hygiène  des  troupes,  si  enfin  on  voulait 
bien  envoyer  à temps  celles-ci  dans  des  postes  bien  isolés,  on 
n’aurait  pas  à déplorer  la  mortalité  excessive  qui  a frappé  nos 
compatriotes,  sans  gloire  et  sans  profit  pour  notre  pays. 


(1)  Archives  de  médecine  navale , 1882. 
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§ 1.  — Généralités. 

Synonymie.  — Fièvre  du  Levant,  typhus  d’Orient,  fièvre  adéno- 
nerveuse.  — Yang-tsû  ; Luen-tsû  (Chine).  — Mahamurree,  Pool- 
kiarog,  peste  de  Pâli  (Inde).  Plague  (Anglet.).  Pest  (Allem.). 

Définition.  — La  peste  est  une  affection  aiguë,  fébrile,  carac- 
térisée par  un  état  typhoïde  très  accusé  et  le  développement 
pathognomonique  de  bubons  et  de  charbons  (Laboulbène)  (1). 

Aperçu  historique.  — L’apparition  de  la  peste  remonte  aux 
époques  les  plus  reculées.  On  a noté  l’existence  de  la  maladie 
huit  à neuf  siècles  avant  J.-C.  Rufus  d’Éphèse  en  a parlé  en 
termes  très  clairs,  qui  ne  permettent  pas  de  croire  qu’il  Fait 
confondue  avec  une  autre  affection.  Mais  l’histoire  de  la  peste 
commence  réellement  au  récit  de  Procope,  qui  décrit  celle  qui, 
sous  Justinien,  ravagea  Constantinople.  Du  XIe  au  XVIIe  siècle,  on 
peut  compter  trente-deux  épidémies  de  peste.  Les  principales  ont 
été  celles  deNimègue(1635),  de  Londres  (1665),  d’Irlande  (1688), 
de  Marseille  (1720),  de  l’Ukraine  (1738),  d’Egypte  (1798-1800). 
Au  XIXe  siècle,  la  maladie  a fait  de  nouvelles  apparitions  qui 
nous  prouvent  que  la  peste,  bien  qu’en  décroissance,  n’a  pas 
encore  disparu  et  qu’il  suffirait  du  développement  de  circons- 
tances favorables  et  d’un  oubli  des  précautions  sanitaires  pour 
voir  le  fléau  revenir  parmi  nous.  La  peste  a sévi  à Noja  (Italie) 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1880,  p.  82. 
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en  4815,  en  Grèce  en  1828,  en  Turquie  de  1836  à 1837,  en 
Egypte  de  1832  à 1845,  à Benghazi  en  1858,  à Bagdad  en  1876. 
Enfin,  en  1878,  dans  le  gouvernement  d’Astrakan,  elle  a fait  une 
apparition  qui  a excité  pendant  quelque  temps  les  appréhensions 
de  l’Europe. 

En  1875-1876  la  peste  a causé  d’énormes  ravages  en  Mésopo- 
tamie. La  plus  forte  épidémie  qui  ait  régné  dans  cette  région  se 
déclara  en  1873.  Elle  franchit  les  frontières  du  sud-est  et  envahit 
la  Perse.  Elle  fut  très  forte,  dans  ce  pays,  à Shuster  et  dans  les 
contrées  voisines.  Elle  fut  le  sujet  d’un  rapport  très  intéressant 
de  M.  Radcliffe  (1).  En  1876,  la  peste  fit  encore  son  apparition 
en  Perse  dans  la  province  d’Astrabad  (2). 

Pays  d’origine.  — Le  pays  d’origine  de  la  peste  est  la  contrée 
comprise  entre  le  34°  et  le  33°  latitude  nord,  c’est-à-dire  l’an- 
cienne Mésopotamie  des  Grecs,  l’Al-Djezireh  des  Arabes.  De  là, 
elle  se  répand  dans  les  pays  voisins.  Mais,  pour  la  peste  comme 
pour  les  autres  maladies  épidémiques,  certaines  contrées  se 
montrent  réfractaires  à l’invasion  de  la  maladie,  bien  que  se 
trouvant  dans  sa  zone  d’action.  C’est  ainsi  que  les  provinces  du 
sud-est  de  la  Perse  ont  été  de  tout  temps  exemptes  de  la  peste. 
Les  provinces  du  nord,  au  contraire,  ont  toujours  été  ravagées 
aux  époques  d’épidémie.  A ces  époques,  la  propagation  du  fléau 
s’est  faite  de  la  Turquie  vers  la  Perse  (Tholozan)  (3). 

D’après  cet  auteur,  si  compétent  en  pareille  matière,  la  peste 
se  développerait  spontanément  dans  les  plaines  chaudes,  basses 
et  humides  de  l’Irak-Arabi,  aux  environs  de  Bassorah  et  de  Bag- 
dad, au  milieu  des  marais  qu’inondent  annuellement  le  Chat-el- 
Arab,  le  Tigre  et  l’Euphrate.  Elle  s’étendrait  ensuite,  en  remon- 

(1)  Report  of  the  Medical  office  of  the  Government  Board,  1875, 

(2)  Lancet,  1877,  T.  II,  p.  316. 

(3)  Histoire  de  la  peste  en  Mésopotamie. 
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tant  le  cours  de  ces  fleuves,  vers  la  haute  Mésopotamie  et  les 
provinces  persanes. 

Dans  la  Mésopotamie,  la  ville  de  Nedjef  est  un  des  principaux 
foyers  de  la  peste.  On  sait  que  cette  ville  renferme  le  tombeau 
d’Ali  et  que,  d’autre  part,  les  Chiites  tiennent  à ce  que  leurs 
restes  soient  déposés  près  de  la  cité  sainte.  D’après  une  statis- 
tique récente,  la  moyenne  des  corps  persans  importés  serait  de 
4000  par  an,  mais  en  1874,  après  la  famine  qui  désola  la  Perse, 
il  y eut  12  202  cadavres  transportés  de  ce  dernier  pays  en  Méso- 
potamie (1).  Ce  que  nous  venons  de  dire  s’applique  également  à 
la  cité  sainte  de  Kerbela.  Il  est  inutile  d’insister  sur  le  danger 
permanent  que  causent  les  cimetières  de  Nedjef  et  de  Kerbela. 
C’est  là,  sans  aucun  doute,  la  principale  raison  qui  fait  de  l’Irak- 
Arabi  un  des  principaux  foyers  de  la  peste.  Sur  les  40  dernières 
épidémies,  32  y ont  pris  naissance  ou  s’y  sont  propagées.  (Alf. 
von  Kremer). 

C’est  donc  bien  dans  l’Asie  Antérieure  que  se  trouve  le  foyer 
de  la  peste.  Le  docteur  J.  Rochard  a prétendu  qu’il  se  trouvait 
en  Chine.  Mais  cette  opinion,  en  complet  désaccord  avec  ce  que 
nous  savons  et  surtout  avec  les  travaux  de  Tholozan,  n’a  pas 
prévalu.  Jusqu’à  présent,  la  peste  n’a  pas  quitté  l’ancien  monde, 
on  ne  l’a  jamais  observée  en  Amérique. 

On  a beaucoup  discuté  pour  savoir  si  la  peste  abandonne  la 
Mésopotamie  dans  l’intervalle  des  épidémies.  En  un  mot,  la  peste 
est-elle  endémique  dans  cette  région  ? C’est  là  une  question  très 
difficile  à résoudre,  vu  le  peu  de  documents  sérieux  que  nous 
avons  à notre  disposition.  Pour  Tholozan,  il  est  probable  que  les 
petites  épidémies  de  localité  doivent  être  assez  fréquentes,  et 
qu’il  doit  exister,  au  milieu  des  populations,  des  cas  sporadiques 
de  peste  bénigne  qui  ne  sont  pas  reconnus.  D’après  le  médecin 
que  nous  venons  de  citer,  ces  cas  sporadiques  et  les  épidémies 

(1)  Elisée  Reclus.  Géographie  universelle,  T.  IX,  p.410. 
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de  localité  doivent  relier  entre  elles  les  grandes  manifestations 
de  la  maladie,  si  bien  qu’en  somme  la  peste  n’abandonnerait 
jamais  la  Mésopotamie. 

Cette  opinion  est,  pour  nous,  l’expression  exacte  de  la  vérité, 
et  nous  l’adoptons  complètement.  En  effet,  les  causes  qui  sem- 
blent avoir  une  influence  sur  le  développement  de  la  peste  sont 
en  puissance  d’action  continuelle  en  Mésopotamie  ; il  est  donc 
logique  de  conclure  que  l’existence  de  la  peste  est  ininterrom- 
pue dans  le  pays  dont  nous  parlons. 

§ 2.  — Étiologie. 

1°  Influences  propres  a l’individu.  — On  connaît  encore  très 
peu  les  conditions  qui  ont  de  l’influence  sur  le  développement 
de  la  peste.  Le  sexe  n’en  a aucune.  A Wytlanka,  sur  345  mala- 
des, il  y eut  182  hommes  et  165  femmes.  Sur  61  cas  de  guérison, 
on  compta  31  hommes  et  30  femmes.  Si,  dans  certaines  épidé- 
mies, il  y a un  peu  plus  de  décès  chez  les  hommes,  il  faut  l’at- 
tribuer au  genre  de  vie  de  ceux-ci  qui  les  expose  davantage  aux 
atteintes  de  la  maladie.  Les  enfants  et  les  vieillards  sont  frappés 
en  grand  nombre.  Cependant  les  individus  de  20  à 40  ans  sont 
atteints  généralement  en  plus  grande  proportion,  comme  dans 
toutes  les  autres  maladies  épidémiques  du  reste.  Inutile  de 
répéter  à ce  sujet  ce  que  nous  avons  dit  pour  le  choléra  et  la 
fièvre  jaune.  A Wytlanka,  les  enfants  d’un  à onze  mois  parais- 
sent avoir  été  épargnés.  Mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Ca- 
biadis,  à Hillah,  a dressé  le  tableau  suivant  : 
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Malades  atteints 


Un  homme  de  113  » 
Total 


De  2 mois  à 9 ans 
» 10  ans  » 19  » 

» 20  » » 29  » 

» 30  » » 39  » 

» 40  » » 49  » 

» 50  » » 59  » 

» 60  » » 69  » 

» 70  » »79  i 

i 80  î » 89  » 


277 

617 

432 

202 

123 

52 

18 

11 

3 

1 


1736 


La  profession  n’a  pas  d’influence  sur  le  développement  de  la 
maladie.  Cependant  Laboulbène  (1),  résumant  quelques  travaux 
sur  la  peste,  a noté  que  les  porteurs  d’eau  et  d’huile  en  étaient 
exempts.  Pour  être  accepté  sans  contestation,  ce  fait  exigerait 
des  observations  plus  nombreuses  et  surtout  plus  précises. 

Dire  que  la  mauvaise  hygiène,  la  malpropreté,  la  nourriture 
défectueuse,  les  excès,  prédisposent  aux  atteintes  de  la  mala- 
die, c’est  répéter  une  banalité.  On  voit,  en  résumé,  que  nous  ne 
savons  rien  au  sujet  de  l’influence  que  peuvent  avoir  sur  la 
peste  les  conditions  inhérentes  à l’homme. 

2°  Influences  extérieures.  — L 'altitude  ne  préserve  pas  de  la 
peste,  puisque  celle-ci  a régné  chez  les  Assyrs. 

La  température  seule  semble  jouer  un  rôle  important  dans  le 
développement  de  la  peste.  En  Mésopotamie,  la  maladie  se 
montre  surtout  pendant  la  saison  tempérée  et  cesse  à peu  près 
complètement  pendant  la  saison  chaude.  Tholozan  pense  que  la 
peste  cesse  en  été,  parce  que  la  chaleur  très  forte  tue  les  ger- 
mes pestilentiels.  Ce  serait  là  un  fait  bien  singulier,  car  on  sait 
que,  dans  toutes  les  autres  maladies  épidémiques,  la  chaleur 


(1)  Loco  citato . 
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favorise  le  développement  des  miasmes  infectieux.  Mais  aucune 
idée  théorique  ne  peut  prévaloir  contre  les  faits  et,  pour  tous 
les  auteurs  compétents,  la  peste  s’éteint  quand  le  thermomètre 
atteint  40°.  Les  observations  de  Dickson  confirment  absolument 
ce  fait.  En  Mésopotamie,  la  peste  commence  à la  fin  de  l’automne, 
elle  continue  en  hiver  et  disparaît  tout  d’un  coup  quand  le  ther- 
momètre marque  45  à 50°.  Quand  la  maladie  est  à son  maximum, 
le  thermomètre  varie  de  5 à 30°.  De  30  à 45°  la  peste  est  peu 
intense,  à 45°  elle  cesse  (1).  La  peste  a rarement  pénétré  dans 
les  contrées  tropicales.  Une  exception  doit  cependant  être  faite 
pour  l’Assyr,  contrée  située  au  nord  de  l’Yémen  et  où  la  peste 
a régné  épidémiquement.  Mais  il  faut  remarquer  que  l’Assyr 
est  située  à une  grande  hauteur  et  que,  dans  ce  cas,  la  latitude 
a été  compensée  par  l’altitude. 

Contagion  et  tramsmissibilité.  — On  a nié  la  contagiosité  des 
maladies  les  plus  évidemment  contagieuses,  on  a agi  de  même 
pour  la  peste.  Parmi  les  médecins  qui  ont  nié  cette  contagion, 
on  peut  citer  Stoll,  Chicoyneau,  Clot-Bey.  Si  Pariset  est  partisan 
de  la  contagion,  Bulard  fait  observer  que  la  peste  n’est  pas  tou- 
jours contagieuse.  Nous  renvoyons,  pour  le  sens  qu’on  doit 
donner  au  mot  contagion,  à l’article  sur  le  choléra.  Les  bases 
sur  lesquelles  on  s’appuie  pour  nier  la  contagion  de  la  peste 
sont  bien  peu  solides  et  ne  reposent  le  plus  souvent  que  sur  un 
malentendu.  Nous  pensons,  avec  Griesinger  (2),  que,  pour  qu’une 
maladie  soit  contagieuse,  il  n’est  pas  nécessaire  que  cette  mala- 
die soit  chaque  fois  et  invariablement  communiquée  par  un  ma- 
lade, mais  il  suffit  que  cela  puisse  arriver. 

Or  les  faits  de  transmission  abondent.  Si  on  prouve  qu’un 
navire,  arrivant  d’un  pays  infecté,  entre  dans  un  port  où  il  n’y 

(1)  British  Medical  journal,  1879,  T.  I,  p.  339. 

(2)  Traité  des  maladies  infectieuses,  art.  Peste. 
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a aucun  cas  de  peste  ; si  des  passagers  de  ce  navire  atteints  de 
la  peste  communiquent  la  maladie  à des  habitants  qui  ont  des 
rapports  avec  eux,  si  enfin  la  maladie  s’étend  au  reste  de  la  ville, 
la  démonstration  de  la  réalité  de  la  contagion  sera  complète.  Or, 
de  pareils  faits  sont  nombreux.  Le  plus  connu  est  l’épidémie  de 
Marseille  en  1720.  L’importation  fut  également  évidente  en  Mol- 
davie (1769)  et  à Malte  (1813). 

C’est  là  la  règle  générale.  Il  est  évident  que  quelques  excep- 
tions peuvent  se  produire,  sans  pour  cela  infirmer  l’opinion  qui 
fait  de  la  peste  une  maladie  transmissible.  C’est  ainsi  que  Na- 
vanzi  cite  le  fait  suivant  : chez  les  Hadji-Nasser,  malgré  l’in- 
troduction dans  cette  tribu  d’une  famille,  composée  de  quinze 
personnes,  dont  quatorze  moururent  de  la  peste  et  dont  une 
seule  guérit,  la  tribu  elle-même  n’a  pas  cessé  de  jouir  d’une  par- 
faite santé,  bien  qu’elle  continuât  à avoir  avec  les  tribus  infectées 
les  rapports  les  plus  suivis  et  les  plus  fréquents. 

En  général,  les  personnes  qui  donnent  leurs  soins  aux  pesti- 
férés sont  atteintes  en  beaucoup  plus  grande  proportion  que  les 
autres.  C’est  ainsi  qu’à  Wetlianka,  tous  les  médecins  et  tous 
les  prêtres  de  la  stanitza  succombèrent.  ILen  fut  de  même  des 
cosaques  employés  à brûler  les  morts. 

L’influence  de  l’isolement  prouve  aussi  la  réalité  de  la  conta- 
gion. Bulard  fait  observer  qu’en  1834,  les  édifices  qui  ont  été 
soumis  à un  isolement  rigoureux  ont  été  complètement  préser- 
vés. Exemples  : École  de  cavalerie  de  Giseh,  harem  de  Chérif- 
Pacha.  Tout  le  monde  connaît  le  fait  suivant  : le  palais  de  l’am- 
bassade de  France,  à Constantinople,  avait  un  corps  de  garde  de 
janissaires,  séparé  du  palais  par  une  double  grille.  Les  soldats 
furent  atteints  par  la  peste,  les  habitants  du  palais  n’en  présen- 
tèrent pas  un  seul  cas. 

La  peste  est-elle  transmissible  par  inoculation^.  White  suc- 
comba huit  jours  après  avoir  subi  l’opération.  Ceruti  tua  cinq 
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hommes  sur  six,  en  prétendant  inoculer  la  maladie  comme  me- 
sure préventive.  D’autre  part,  d’après  Lachèze,  sur  quatre  indi- 
vidus inoculés  avec  du  sang  de  pestiféré,  un  seul  eut  une  peste 
bénigne. 

Gabiadis  ne  pense  pas  que  la  matière  infectieuse  de  la  peste 
soit  contenue  dans  le  pus  des  bubons. 

Deux  sujets  inoculés  avec  la  sérosité  prise  sur  un  charbon 
pestilentiel  et  un  troisième  inoculé  avec  le  pus  d’un  bubon  n’ont 
rien  éprouvé  (Proust).  La  question  n’est  donc  pas  encore  réglée. 

Des  observations  récentes  tendraient  à prouver  que  la  peste 
peut  se  transmettre  par  Veau  de  boisson.  A Marsh,  près  de  Ben- 
ghazi, se  trouvent  des  puits  situés  près  d’un  cimetière  où  on 
enterrait  les  pestiférés.  Ces  puits  sont  à sec  en  été.  En  hiver,  ils 
sont  remplis  par  l’eau  des  pluies  qui  a passé  sur  le  cimetière.  Or 
il  n’y  eut  d’atteints  de  la  peste  que  les  individus  qui  burent  l’eau 
de  ces  puits  (1). 

La  peste  est-elle  transmissible  par  simple  contact?  Pour  l’ad- 
mettre, il  faudrait  pouvoir  prouver  qu’en  cas  de  contagion,  celle- 
ci  n’a  pu  se  faire  que  par  la  voie  que  nous  indiquons.  Faute 
d’un  pareil  cas,  il  est  impossible  de  conclure. 

La  maladie  peut  certainement  se  transmettre  par  les  vête- 
ments. Deux  condamnés  à mort  couchent  dans  des  lits  qui 
venaient  d’être  abandonnés  par  des  individus  atteints  de  peste 
confirmée  De  ces  deux  individus,  l*un  mourut  de  peste  maligne, 
le  deuxième  eut  une  peste  bénigne  dont  il  guérit  (Clot-Bey, 
Lachèze). 

Van  der  Corput  affirme  que  la  peste  peut  se  transporter  par 
les  marchandises.  Il  est  absolument  impossible  de  résoudre  cette 
question  d’une  façon  précise,  les  cas  positifs  faisant  complète- 
ment défaut. 

De  nombreuses  observations,  Proust  tire  les  conclusions  sui- 

(1)  Medical  Times i 1874,  T*  II,  p.  217* 
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vantes  : 1°  l’air  peut  être  un  agent  de  transmissibilité  de  la 
peste  ; 2°  la  contagion  ne  s’exerce  que  dans  un  rayon  limité. 
Nous  reviendrons  sur  ces  deux  points  quand  nous  traiterons  de 
la  prophylaxie.  Cabiadis  est  convaincu  que  l’atmosphère  consti- 
tue le  véritable  moyen  de  transmission  de  la  peste. 

§ 3.  — Anatomie  pathologique. 

Nous  sommes  loin  de  posséder  sur  la  peste  des  renseigne- 
ments aussi  noinbeux  et  aussi  complets  que  sur  le  choléra  et  la 
fièvre  jaune.  Cela  tient  à ce  que,  dans  les  pays  où  règne  la  mala- 
die dont  nous  nous  occupons,  les  médecins  n’ont  pas  tous  les 
moyens  d’investigation  nécessaires  à leur  disposition.  Il  est  en 
outre  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  faire  des  autopsies 
avec  tout  le  soin  désirable  au  milieu  d’une  épidémie  de  peste, 
alors  que  le  médecin  n’est  occupé  qu’à  soigner  des  malades  et  à 
faire  prendre  les  mesures  prophylactiques  nécessaires.  Nous 
essaierons  cependant  de  ne  pas  être  trop  incomplet,  en  ayant 
recours  aux  principaux  travaux  publiés  sur  l’anatomie  patholo- 
gique de  la  peste,  sans  nous  dissimuler  toutefois  que  bien  des 
points  intéressants  seront  forcément  laissés  dans  l’ombre,  faute 
de  documents  scientifiques  sérieux. 

Le  corps  des  pestiférés  n’est  pas  amaigri.  D’après  Rigaud,  la 
rigidité  cadavérique  serait  parfois  très  prononcée.  Au  contraire, 
d’après  Grisolle  (1)  et  Laboulbène  (2),  elle  est  modérée.  Le  plus 
souvent,  on  observe  sur  la  peau  des  pétéchies  qui  peuvent  avoir 
une  double  origine  : les  unes  sont  des  pétéchies  qui  ont  existé 
pendant  la  vie  et  persistent  après  la  mort,  les  autres  se  produi- 
sent un  temps  variable  après  le  décès,  dans  quelques  cas  (Dop- 
ner)  jusqu’à  12  heures  après  celui-ci.  On  peut  observer  aussi, 

(1)  Pathologie  interne , T.  I. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux , 1880. 


240 


PESTE 


mais  plus  rarement,  des  ecchymoses  produites  post  mortem 
comme  nous  en  avons  vu  si  souvent  dans  la  fièvre  jaune.  La 
décomposition  cadavérique  est  très  précoce,  comme  dans  la  plu- 
part des  maladies  infectieuses. 

Appareil  respiratoire.  — D’après  Grisolle,  l’appareil  respira- 
toire est  rarement  enflammé,  les  poumons  seraient  seulement 
engoués.  D’après  Laboulbène,  ils  seraient  le  plus  souvent  nor- 
maux. Dans  la  peste  noire,  on  peut  trouver,  dans  leur  tissu,  des 
noyaux  d’apoplexie  et  des  infarctus  pulmonaires  ; on  a même 
signalé  Inexistence  de  la  gangrène  (Proust)  (1).  La  plèvre  pré- 
sente le  plus  souvent  des  ecchymoses  ; on  y a rencontré  fré- 
quemment de  la  sérosité  sanguinolente. 

Appareil  circulatoire.  — On  trouve  également  des  ecchymo- 
ses sur  le  péricarde,  dans  la  majorité  des  cas.  Le  cœur  est 
généralement  distendu  par  de  gros  caillots.  Dans  d’autres 
autopsies,  le  sang  rencontré  dans  l’organe  est  cailleboté  ou  fluide 
et  d’un  aspect  veineux  (Grisolle).  Le  tissu  musculaire  du  cœur 
est  mou  et  pâle.  On  n’a  pas  noté  sa  dégénérescence  graisseuse. 
Je  pense  que  des  recherches  mieux  conduites  la  feraient  consta- 
ter, dans  les  cas  à marche  lente  surtout.  Le  système  veineux 
est  gorgé  de  sang. 

Abdomen.  — On  rencontre  des  extravasations  sanguines  dans 
l'épiploon  et  le  péritoine.  Souvent  on  constate,  dans  ce  dernier, 
l’existence  d’une  sérosité  sanguinolente.  L’estomac  présente  des 
traces  de  catarrhe  et  d’inflammation  superficielle  de  la  muqueuse 
(Laboulbène).  Il  contient  souvent  un  liquide  brunâtre  ressemblai)  t 
un  peu  à celui  qu’on  observe  dans  la  fièvre  jaune.  Il  y a fréquem- 
ment des  pétéchies  à la  surface  de  la  muqueuse  ; ces  pétéchies 

(1)  Dictionnaire  de  médecine  et  Chirurgie  pratiques. 
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peuvent  être  confluentes.  On  a signalé  également,  à la  surface 
de  l 'estomac,  des  ulcérations  linéaires,  situées  dans  les  replis  de 
la  muqueuse  et  n’intéressant  que  l’épaisseur  de  cette  membrane 
(Grisolle).  Ces  ulcérations  n’ont  jamais  été  rencontrées  dans 
l’intestin  grêle  qui  est  moins  souvent  ramolli  que  l’estomac.  Les 
glandes  de  Peyer  sont  saines.  Le  foie  est  normal,  dans  l’immense 
majorité  des  cas.  La  rate,  au  contraire,  est  toujours  augmentée 
de  volume  : elle  est  molle,  friable,  gorgée  de  sang  noir. 

Les  reins  présentent  généralement  à leur  surface  des  extrava- 
sations sanguines  considérables  : leur  volume  est  augmenté.  La 
muqueuse  des  bassinets  et  des  uretères  est  souvent  ecchymo- 
sée.  On  a trouvé  dans  ceux-ci  des  coagulations.  L’état  de 
l’épithélium  rénal  n’a  pas  été  noté,  ce  qui  est  fort  regrettable. 
Le  tissu  cellulaire  périnéphrétique  est  aussi  le  siège  d’extrava- 
sations. On  trouve  le  plus  souvent  des  ecchymoses  sur  la  mu- 
queuse vésicale.  L’urine  contenue  dans  la  vessie  est  souvent 
sanglante. 

Système  nerveux.  — On  a signalé  sur  la  pie-mère  des  ecchy- 
moses en  général  petites,  sous  forme  de  pointillé.  Aubert  Roche 
a vu  le  grand  sympathique  injecté,  mais  on  sait  maintenant  que 
les  anomalies  signalées  dans  l’état  de  ce  nerf  sont  des  phéno- 
mènes d’imbibition  . Nous  ne  possédons  aucune  donnée  sérieuse 
sur  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux  dans  la  peste. 

Système  lymphatique.  — Dans  la  peste,  les  altérations  les 
plus  considérables,  les  plus  constantes  et,  par  cela  même,  les 
plus  caractéristiques  ont  pour  siège  principal  le  système  lympha- 
tique. On  rencontre  des  bubons , surtout  à la  région  inguinale. 
Ces  bubons  sont  constitués  parles  ganglions  situés  au-devant  du 
faisceau  vasculaire  et  souvent  par  ceux  situés  au-dessous  de  ce 
faisceau.  Le  tissu  cellulaire  périganglionnaire  est  infiltré  de 
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sérosité.  Dans  d’autres  cas,  il  est  induré:  on  y remarque  le  plus 
souvent  des  extravasations  sanguines,  de  la  sérosité  et  même 
parfois  du  pus.  Les  glandes  sont  considérablement  tuméfiées. 
On  en  a vu  qui  atteignaient  le  volume  d’un  œuf  d’oie.  Leur  poids 
serait,  dans  certains  cas,  de  plusieurs  livres  (Laboulbène). 

Le  tissu  des  ganglions  est  injecté,  rouge  lie  de  vin  ; parfois 
il  a une  coloration  grisâtre,  café  au  lait  ou  même  noire.  Sa  con- 
sistance est  tantôt  dure,  tantôt  molle,  au  point  qu’on  peut  réduire 
le  ganglion  en  putrilage  par  une  faible  pression. 

On  a vu  les  ganglions  de  l’aisselle  et  du  cou  communiquer  par 
des  traînées  purulentes  avec  le  médiastin  et  même  avec  les  gan- 
glions de  l’aîne  dont  les  bubons  communiquaient  eux-mêmes 
avec  ceux  du  bassin  et  de  la  cuisse  (Proust,  Laboulbène).  Les 
bubons  de  l’aisselle  peuvent  aussi  communiquer  avec  les  gan- 
glions bronchiques  et  cervicaux.  Les  altérations  ci-dessus  décri- 
tes sont  exceptionnellement  symétriques. 

Le  siège  de  ces  bubons  est,  par  ordre  d’importance  : Paine, 
l’aisselle,  le  cou.  Les  ganglions  situés  à l’angle  de  la  mâchoire 
ne  procèdent  pas  de  la  parotide.  Jamais  les  lésions  ganglionnai- 
res n’affectent  toutes  les  régions  à la  fois  : elles  sont  toujours 
limitées  à quelques  points  (Grisolle).  Cependant  Aubert  dit  avoir 
constaté,  dans  certains  cas,  la  tuméfaction  de  tous  les  ganglions. 
On  admet  généralement  que  les  vaisseaux  lymphatiques  ne  sont 
pas  altérés  comme  les  ganglions.  Le  canal  thoracique  aurait  tou- 
jours été  trouvé  sain.  Cependant  Pugnet  a signalé  la  dilatation 
des  vaisseaux  lymphatiques.  C’est  donc  là  un  point  à éclaircir. 

Les  différentes  lésions  ganglionnaires  que  nous  venons  de 
décrire  sont  caractéristiques  et,  pour  tous  les  médecins  (Bulard, 
Lachaise),  constituent  le  principal  symptôme  de  la  maladie. 
Clot-Bey  les  a rencontrées  chez  des  individus  morts  du  deuxième 
au  troisième  jour  de  la  peste  et  qui  n’avaient  présenté,  pendant 
la  vie,  aucun  bubon  apparent.  On  a décrit  des  charbons  internes; 
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L’expression  charbon  est  inexacte.  Ces  lésions  ne  sont  que  des 
ecchymoses.  Les  exanthèmes  ne  sont  pas  constants  : il  n’y  a donc 
pas  lieu  d’insister  sur  leur  description. 

Le  sang  n’est  pas  couenneux.  11  forme  des  caillots  spongieux 
et  volumineux.  Le  sérum  est  coloré  en  rouge. 

En  résumé,  on  voit  que  toutes  ces  altérations  ressemblent  à 
celles  qu’on  trouve  dans  la  plupart  des  maladies  typhiques  et 
infectieuses.  Je  ferai  observer  en  outre  que  les  altérations  de 
l’estomac,  des  reins  et  du  cœur,  ont  un  certain  rapport  avec  cel- 
les trouvées  dans  la  fièvre  jaune,  sans  que,  pour  cela,  je  veuille 
établir  la  moindre  identité  entre  les  deux  maladies. 


§ 4.  — Symptomatologie. 

Incubation.  — Aubert-Roche,  le  premier,  a fixé  à huit  jours 
l’incubation  de  la  peste.  D’après  Griesinger,  cette  opinion  est 
très  exacte  : il  donne  lui-même  le  chiffre  de  sept  jours  comme 
étant  le  maximum  du  temps  que  peut  durer  l’incubation  de  la 
maladie.  Cependant,  tous  les  médecins  n’acceptent  pas  les  chif- 
fres que  nous  venons  de  citer.  D’après  Heine,  Bulard  et  Robert- 
son, l’incubation  de  la  peste  pourrait  durer  quinze  jours.  Nous 
croyons  avec  Griesinger  que,  s’il  n’y  a pas  eu  erreur  d’interpré- 
tation, ces  cas  doivent  être  regardés  comme  tout  à fait  excep- 
tionnels. Dans  des  exemples  très  nombreux  et  bien  observés, 
l’incubation  n’a  été  que  de  deux  ou  trois  jours.  C’est  le  résultat 
auquel  est  arrivé  Dœpner  à Yetlyanka.  Dans  l’épidémie  qu’il  a 
étudiée,  l’incubation  était  généralement  de  trois  jours,  mais 
quelquefois  elle  n’a  pas  dépassé  vingt-quatre  heures. 

11  est  impossible  d’établir  dans  la  peste  des  périodes  aussi  tran- 
chées que  dans  les  autres  maladies  infectieuses.  En  réalité,  la 
description  de  la  maladie  ne  comporte  que  deux  périodes  : la 
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période  prodromique  et  \a  période  d'état.  Dans  la  majorité  des 
cas,  la  première  fait  complètement  défaut.  Parfois,  peu  de  temps 
avant  l’invasion  de  la  maladie,  on  note  de  l’inappétence,  de  la 
courbature,  une  fatigue  que  rien  ne  peut  expliquer.  Dans  quel- 
ques épidémies  on  a signalé,  comme  phénomènes  prodromi- 
ques, des  vertiges,  des  frissons,  des  palpitations  cardiaques. 
Mais  ces  symptômes  sont  exceptionnels,  et,  comme  il  arrive  dans 
la  fièvre  jaune,  le  malade  est  presque  toujours  frappé  en  pleine 
santé,  d’une  façon  subite. 

Les  phénomènes  du  début  ne  sont  pas  toujours  identiques. 
La  plupart  du  temps,  il  y a une  céphalalgie  violente  qui  occupe 
le  front  ou  la  région  temporale  (Dœpner).  Dans  d’autres  cas,  la 
céphalalgie  est  moins  vive,  mais  il  existe  en  même  temps  qu’elle 
une  anxiété  précordiale  considérable  ou  une  douleur  à la  région 
épigastrique.  D’après  von  Heine,  un  signe  caractéristique  du 
début  serait  l’existence  d’une  raie  bleu  foncé  au  milieu  de  la 
langue  (1) . 

Le  regard  est  fixe  : les  yeux  sont  brillants,  la  pupille  est 
dilatée.  Le  visage  est  pâle  et  abattu,  la  parole  difficile  et 
embarrassée,  la  démarche  chancelante,  l’accablement  est  gé- 
néralement excessif.  Parfois  il  y a du  délire,  de  la  somno- 
lence. Dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  connaissance  est 
entièrement  conservée.  On  a noté  aussi,  au  début  de  la  maladie, 
la  fréquence  du  frisson.  Celui-ci  est  souvent  très  court  et  il  peut 
précéder  une  poussée  de  chaleur  intense  et  brûlante  à la  face  et 
aux  yeux.  Le  ventre  est  souvent  tendu  : le  foie  a été  trouvé  hy- 
pertrophié (Dœpner).  Le  pouls  est  petit,  faible,  irrégulier  : il 
donne  de  100  à 120  pulsations. 

Il  y a fréquemment  des  nausées  et  même  des  vomissements 
qui,  dans  quelques  cas,  peuvent  être  sanguinolents.  La  langue 


(1)  Revue  des  sciences  médicales  t.  II,  p.  496. 
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est  fuligineuse  ou  couverte,  ainsi  que  les  lèvres,  d’un  enduit 
blanchâtre. 

Le  malade  se  plaint  d’une  sensation  d’oppression  à la  poitrine. 
Très  souvent  il  existe  de  la  toux  et  même  on  peut  observer  des 
crachements  de  sang.  La  pneumonie  catarrhale  a été  aussi  fré- 
quemment constatée. 

Les  hémorrhagies  n’ont  pas  été  aussi  souvent  observées  que 
dans  d’autres  maladies  infectieuses.  Cependant,  nous  avons  vu 
plus  haut  que  les  vomissements  pouvaient  renfermer  une  petite 
quantité  de  sang.  D’autre  part,  on  a plusieurs  fois  noté  l’épistaxis 
chez  les  moribonds.  Chez  les  femmes,  l’avortement  est  fréquent  ; 
il  en  est  de  même  des  hémorrhagies  utérines. 

L’urine  est  généralement  rare  ; elle  peut  devenir  sanglante. 
Assez  souvent  il  y a dysurie.  La  constipation  est  la  règle,  au 
début  de  la  maladie.  Ce  fait  n’a  rien  d’absolu,  car,  dans  beaucoup 
d’observations,  on  a noté  au  contraire  l’existence  de  la  diarrhée. 

Ces  symptômes  durent  de  deux  à trois  jours.  Puis,  dans  les 
cas  favorables  de  peste  très  bénigne,  il  se  fait  une  transpiration 
abondante,  suivie  d’un  affaiblissement  général  qui  précède  la 
convalescence.  Mais  ces  cas  légers  sont  exceptionnels  et,  le  plus 
souvent,  la  maladie  suit  une  marche  progressive. 

Du  deuxième  au  quatrième  jour,  il  y a du  délire,  de  l’insomnie. 
La  température  peut  monter  jusqu'à  42°  et  alors  apparaissent 
les  bubons.  Au  moment  de  leur  apparition,  la  fièvre  tombe  et, 
si  celte  amélioration  persiste  quelque  temps,  la  guérison  peut 
encore  être  espérée.  Malheureusement  cette  fausse  amélioration 
n’est  que  passagère,  comme  celle  qu’on  observe  dans  la  fièvre 
jaune;  la  fièvre  reparaît  et  les  ganglions  augmentent  de  volume. 
Tantôt  la  suppuration  arrive  : elle  est  annoncée,  du  huitième  au 
dixième  jour,  par  la  fluctuation  de  la  tumeur.  Tantôt  le  bubon 
se  résout  et  même,  d’après  Clot-Bey,  cette  terminaison  serait 
plus  fréquente  que  la  suppuration . 
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En  général,  le  pronostic  est  d’autant  meilleur  que  l’apparition 
des  bubons  se  fait  plus  rapidement.  Bien  que  la  suppuration  de 
ceux-ci  soit,  dans  la  majorité  des  cas,  de  favorable  augure,  le 
malade  peut  cependant  guérir  sans  voir  ses  ganglions  suppurer. 
Il  faut  bien  savoir  en  outre  que  la  suppuration  des  bubons  pro- 
fonds peut  entraîner  des  suites  funestes  : péritonite,  inflammation 
du  tissu  contenu  dans  le  médiastin,  etc. 

En  même  temps  que  les  bubons,  ou  le  plus  souvent  quelque 
temps  après  leur  apparition,  on  constate  des  charbons.  Ceux-ci 
débutent  par  un  point  rouge  qui  grossit,  s’entoure  de  vésicules 
à contenu  trouble  et  d’une  zone  d’un  rouge  intense.  Le  point 
central  se  sphacèle  rapidement.  L’apparition  des  charbons  est 
presque  toujours  précédée  par  une  douleur  vive,  une  chaleur 
cuisante  qui  occupe  la  région  qui  va  être  le  siège  de  la  lésion. 
On  sait  qu’il  en  est  de  même  pour  la  pustule  maligne.  Dans  les 
cas  heureux,  ces  charbons  se  limitent,  puis  la  réparation  marche 
rapidement.  La  lésion  dont  nous  parlons  se  montre  de  préférence 
aux  jambes  et  au  cou. 

On  a observé  sur  la  peau  des  exanthèmes  très  variés.  Les 
pétéchies  sont  celui  qu’on  rencontre  le  plus  souvent.  A Astrakhan 
(1879),  Krassowski  a vu  souvent  des  taches  noires  sur  le  corps 
des  pestiférés.  Leur  siège  le  plus  fréquent  était  la  poitrine,  le 
dos,  l’avant-bras  (1).  Enfin,  en  même  temps  que  les  pétéchies, 
on  a vu  des  ecchymoses  souvent  très  étendues. 

Quand  la  peste  doit  se  terminer  par  la  mort,  l’état  typhoïde 
devient  très  accentué.  Il  y a de  l’hébétude,  le  pouls  devient 
insensiblement  moins  fréquent,  la  vue  s’obscurcit,  la  langue  se 
couvre  de  fuliginosités.  Parfois  les  bubons  disparaissent  rapide- 
ment ; dans  d’autres  cas,  les  régions  qu’ils  ont  envahies  restent 
tuméfiées.  Il  survient  ensuite  un  délire  calme  ou  avec  convul- 
sions, parfois  un  assoupissement  profond.  On  observe  souvent 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1879,  p.  82. 
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des  symptômes  de  pyohémie,  des  parotidites,  des  éruptions 
miliaires  (Laboulbène). 

Cabiadis,  sur  1826  malades,  a observé  les  accidents  et  les 
complications  suivantes  : 


Coma 

chez 

29 

malades 

Convulsions 

» 

9 

» 

Pétéchies 

» 

120 

» 

Epistaxis 

» 

2 

» 

Hémoptysie 

» 

6 

» 

Hématémèse 

» 

27 

» 

Diarrhée  sanguinolente 

» 

14 

» 

Ménorrhagie 

» 

2 

» 

Vomissements  bilieux 

» 

32 

» 

Diarrhée  bilieuse 

» 

16 

» 

Jaunisse 

T> 

2 

» 

La  mort  peut  survenir  dans  le  premier  stade.  La  maladie  pro- 
duit dans  ce  cas  une  sidération  brusque  de  tout  l’organisme. 

Examen  des  principaux  symptômes.  — Nous  n’ajouterons  rien  à 
ce  que  nous  avons  dit  du  pouls  et  de  la  température,  les  docu- 
ments qui  pourraient  apporter  des  renseignements  utiles  nous 
faisant  entièrement  défaut.  Il  en  est  de  même  pour  la  sécrétion 
urinaire.  Il  est  très  regrettable  qu’on  n’ait  pas  songé  à recher- 
cher l’albumine  dans  l’urine.  Je  suis  convaincu  qu’on  doit  l’y 
rencontrer  souvent.  Du  reste,  les  lésions  trouvées  dans  les  reins 
nous  autorisent  complètement  à penser  que  l’urine  doit  contenir 
de  l’albumine. 

D’après  Colvill,  l’urine  est  généralement  normale,  souvent 
elle  est  pâle  et  abondante  au  début.  Mais,  au  bout  de  quelque 
temps,  elle  contient  souvent  du  sang. 

Bubons.  — Ils  sont  constants  dans  la  peste,  mais  ils  peuvent 
n’avoir  qu’un  très  petit  volume.  Chez  1826  malades,  Cabiadis  a 
vu  les  ganglions  tuméfiés  : 710  fois  dans  l’ajne,  406  fois  dans 
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l’aisselle,  98  fois  au  cou,  122  fois  dans  plusieurs  régions  à la 
fois.  Sur  2.700  observations,  Russel  a noté  1.841  fois  des  bubons 
dans  l’aine,  569  fois  dans  l’aisselle,  241  à la  région  maxillaire 
et  parotidienne.  Il  en  trouva  à l’aîne,  1 758  fois  des  deux  côtés, 
792  fois  à droite  seulement  et  589  fois  à gauche.  Il  n’y  en  a que 
très  exceptionnellement  dans  le  creux  poplité  et  au  coude.  Il  n’y 
en  a jamais  dans  les  points  du  corps  dépourvus  de  ganglions 
lymphatiques.  Les  bubons  internes  ont  parfois  amené  la  perfo- 
ration des  gros  troncs  artériels. 

Charbons.  — D’après  Laboulbène  (1),  les  charbons  ne  seraient 
autre  chose  que  l’anthrax  primitif  local,  produisant  une  infection 
interne  secondaire  avec  gangrène  furonculeuse  et  septicémique. 
La  suppuration  et  l’élimination  de  l’eschare  se  font  très  rapide- 
ment. Dans  un  quart  des  cas  environ,  la  gangrène  s’étend  et 
prend  l’aspect  d’un  ulcère  gangréneux.  Celui-ci  peut  alors  occu- 
per toute  la  surface  du  corps,  à l’exception  du  cuir  chevelu,  de 
la  paume  des  mains,  de  la  plante  des  pieds  et  de  la  nuque.  Limité 
parfois  à un  seul,  le  nombre  des  ulcères  peut  atteindre  vingt. 

Un  des  caractères  de  ces  anthrax  et  de  ces  bubons,  c’est  qu’ils 
se  résolvent  très  lentement,  de  sorte  que  celui  qui  a été  atteint 
de  la  peste  en  porte  pendant  très  longtemps  les  marques  indélé- 
biles (2). 

Durée.  — La  durée  de  la  peste  est  variable  suivant  les  épidé- 
mies, mais  cependant  dépasse  très  rarement  huit  jours.  Nous 
avons  vu  qu’elle  pouvait  tuer  le  malade  le  deuxième  ou  troi- 
sième jour  de  la  maladie.  A Londres  et  à Marseille,  des  malades 
sont  morts  au  bout  de  quelques  heures.  A Noja,  Moréa  a vu  la 
mort  survenir  toujours  avant  le  septième  jour  (3).  Mais  le  maxi- 

(1)  Loco  citato. 

(2)  Temps,  16  juin  1882. 

(3)  Sloria  délia  peste  di  Noja , Naples  1837. 
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mum  des  décès  est  compris  entre  le  sixième  et  le  huitième  jour. 
Il  est  certain  que  des  malades  sont  morts  le  quinzième  jour  de 
la  maladie,  mais  alors,  comme  nous  le  disions  dans  notre  article 
sur  la  fièvre  jaune,  le  malade  meurt  guéri  de  la  peste.  Il  suc- 
combe à une  complication  de  la  maladie. 

Nature  de  la  peste.  — On  a beaucoup  discuté  pour  savoir  s’il 
fallait  identifier  avec  la  peste  bubonique  la  maladie  décrite  sous 
les  noms  de  : peste  de  l’Inde,  peste  de  Pâli,  Mahamurree, 
Poolkiarog,  Golaroy.  Cette  affection  a été  signalée,  pour  la 
première  fois  en  1825  dans  les  provinces  de  Kutch  et  de  Katly- 
war  (présidence  de  Bombay).  Elle  avait  été  précédée  par  trois 
années  de  famine.  Quelques  auteurs  pensent  qu’elle  fut  importée 
d’Egypte,  mais  les  preuves  qu’on  a données  de  cette  opinion 
sont  peu  solides.  Chevers  fait  observer  que,  si  elle  était  exacte, 
la  maladie  aurait  dû  faire  son  apparition  dans  le  port  de  Bom- 
bay. L’épidémie  atteignit  Pâli  en  1836,  au  mois  de  juillet,  après 
avoir  exercé  de  grands  ravages  dans  le  Murdwar.  Elle  ravagea 
Jondpore  en  octobre,  et  éclata  en  1837  à DeoghurJ  dans  le  Mey- 
war.  De  là,  elle  gagna  les  hauteurs  de  Mhaiwarah  dans  le  district 
d’Ajmeere  et,  en  avril,  s’étendit  à Bilwarah  et  Humeerghur,  sur 
la  route  de  Nusserabad.  Elle  disparut  à la  fin  de  1837.  Sur  15000 
habitants,  à Pâli,  4000  moururent  : il  y eut  en  moyenne  50  à 60 
décès  par  jour.  6000  personnes  succombèrent  à Jondpore  (Che- 
vers) (1) . 

Maclean  et  Irvine  donnent  de  cette  maladie  la  description  sui- 
vante. Il  n’y  a pas  de  prodromes.  Le  malade  éprouve  de  la  cépha- 
lalgie, des  nausées,  des  douleurs  dans  les  lombes.  La  peau  devient 
chaude  et  sèche.  Le  pouls  varie  de  130  à 150.  La  langue  est  blan- 
che, brun  clair  ou  noire.  On  observe  rarement  des  vomissements 
et  de  la  douleur  épigastrique.  L’abdomen  est  tendu,  mais  rare- 
(1)  Medical  Times , 1882,  T.  II,  p.  441. 


ment  douloureux  à la  pression  : il  y a de  la  constipation.  Les 
yeux  sont  quelquefois  injectés.  Il  se  produit  du  gonflement  des 
ganglions  de  l’aine,  de  l’aisselle,  du  cou,  de  la  région  sous- 
maxillaire  et  sous-auriculaire:  ce  symptôme  s’observe  du  premier 
au  deuxième  jour  de  la  maladie.  Quelquefois  la  suppuration  des 
ganglions  s’établit.  Chez  certains  individus,  les  symptômes  sont 
si  légers  que  le  malade  se  livre  à ses  occupations  jusqu’à  la 
guérison.  Généralement  on  observe,  le  matin,  une  rémittence 
marquée,  mais,  dans  les  cas  graves,  la  fièvre  est  continue.  Les 
malades  sont  extrêmement  faibles  et  tombent  en  syncope  quand 
ils  essaient  de  se  lever. 

Les  poumons  s’enflamment  quelquefois  et  il  se  produit  des 
hémoptysies.  D’après  Maclean,  cette  complication  s’observe  le 
premier  ou  le  deuxième  jour  de  la  maladie.  Le  malade  se  plaint 
d’une  douleur  vive  dans  le  côté  ou  derrière  le  sternum.  Il  éprouve 
une  grande  difficulté  à respirer.  La  toux  est  sèche  et  courte. 
L’hémoptysie  est  légère  : le  malade  rend  rarement  plus  de  15 
grammes  de  sang  rouge  ou  légèrement  coagulé.  Chez  les  mala- 
des ainsi  atteints,  les  bubons  sont  rares,  bien  qu’ils  puissent 
exister.  La  mortalité  est  extrêmement  forte.  Quand  elle  est 
grave,  la  maladie  a une  durée  de  trois  jours.  Elle  se  prolonge 
pendant  une  vingtaine  de  jours  dans  les  cas  légers. 

La  description  de  la  maladie  appelée  Mahamurree  et  donnée 
par  Francis  (1)  et  Renny  (2)  nous  fournit  un  tableau  symptoma- 
tique à peu  près  identique.  La  maladie  débuta  près  de  Kedar- 
nath,  dans  une  région  couverte  de  neige.  Le  village  de  Sarkota 
situé  à une  hauteur  de  plus  de  2300  mètres  fat  surtout  ravagé. 
Le  maximum  des  décès  fut  de  88  0/0  et  le  minimum  de  25  0/0 
de  la  population.  Les  symptômes  décrits  pas  Francis  et  Ren- 

(1  ) Indian  Annals  of  Medical  Sciences,  1853  et  Transactions  of  Epidemiq- 
logical  Society , T.  IV,  p.  391. 

(1)  Medical  Report  on  the  Mahamurree  in  Ghurwal,  1849-1850. 
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ny  sont  identiques  avec  ceux  que  nous  venons  de  signaler. 

Par  suite  de  la  présence,  dans  la  peste  de  l’Inde,  de  compli- 
cations pulmonaires  et  d’hémoptysies  qu’on  rencontre  rarement 
dans  la  peste  bubonique,  Liebermeister  et  Hirsch  sont  portés  à 
croire  que  la  peste  de  l’Inde  est  identique  avec  la  peste  noire  du 
quatorzième  siècle.  Quoiqu’il  en  soit,  il  est  évident,  pour  moi,  que 
la  peste  de  l’Inde  et  la  peste  bubonique  ne  sont  qu’une  seule  et 
même  affection.  Francis  et  Hirsch  ne  partagent  pas  cette  opinion 
à cause  de  l’existence,  dans  la  première,  de  lésions  pulmonaires. 
Celles-ci  en  effet  sont  rares  dans  la  peste  du  Levant,  puisque  Ca- 
biadis  ne  les  avait  jamais  observées  en  Mésopotamie  jusqu’à  ces 
derniers  temps.  Mais  Dœpner,  à Vetlyanka,  a constaté  fréquem- 
ment, chez  les  pestiférés,  des  affections  bronchiques.  Sur  70  cas, 
il  a observé  41  pneumonies  croupales,  dont  2 seulement  ont 
guéri  (1).  On  voit  donc  que  les  complications  pulmonaires  peu- 
vent se  rencontrer  dans  la  peste  bubonique.  D’autre  part,  si  on 
compare  les  symptômes  de  celle-ci  et  de  la  peste  de  l’Inde,  on 
conviendra  qu’il  est  impossible  de  ne  pas  regarder  les  deux  affec- 
tions comme  identiques. 

On  a décrit  sous  le  nom  de  peste  sibérienne  une  affection  qui 
n’a  rien  de  commun  avec  la  peste.  Les  Russes  l’appellent  Sibirs- 
kajajasna.  Cette  affection  atteint  assez  souvent  les  chevaux  et 
les  vaches.  Elle  est  infectieuse  pour  l’homme.  Mais,  chez  celui-ci, 
elle  ne  revêt  pas  un  caractère  épidémique  ; elle  provient  seule- 
ment de  l’infection  dont  la  source  est  le  bétail  malade.  Elle  est 
caractérisée  par  la  production  d’anthrax  et  de  pustules  qui  se 
développent  sur  les  différentes  parties  du  corps,  principalement 
sur  celles  qui,  par  leur  situation,  sont  exposées  à l’infection 
venant  de  l’extérieur  ou  à l’inoculation.  Cette  maladie  n’est  pas 
extrêmement  dangereuse  pour  l’homme  puisqu’elle  n’emporte 
que  20  0/0  environ  des  malades.  Elle  est  surtout  fréquente  dans 

(1)  Medical  Times , T.  I,  p.  21. 
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les  provinces  orientales  et  septentrionales  de  la  Russie,  dans  les 
endroits  marécageux.  Elle  se  développe  fréquemment  à la  suite 
de  morsures  d’insectes  (Bareskoff)  (1). 

Pour  Griesinger  (2),  la  peste  est  une  maladie  typhoïde.  Elle 
doit,  pour  lui,  être  placée  à côté  de  l’iléo -typhus  et  de  la  typhoïde 
bilieuse , à cause  des  localisations  intenses  et  prédominantes 
dans  le  système  lymphatique.  Dans  la  peste  et  dans  les  mala- 
dies typhoïdes,  il  y a un  trouble  général  primitif  du  système 
nerveux  et  hypertrophie  de  la  rate.  Dans  la  fièvre  pétéchiale  et 
l’iléo-typhus,  les  mêmes  glandes  inguinales,  lombaires  et  axil- 
laires peuvent  être  le  siège  d’infiltrations  semblables  et  parfois 
il  se  forme  des  charbons.  J’avoue  que  les  idées  de  Griesinger  me 
semblent  absolument  conformes  à tout  ce  qu’on  sait  sur  la  peste. 
J’ajouterai  que  celle-ci  semble  se  développer  sous  l’influence  de 
causes  qui,  dans  nos  pays,  donnent  naissance  au  typhus  ou  à 
la  fièvre  typhoïde.  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  Hirsch  a 
démontré  que,  dans  la  peste,  les  follicules  de  l’intestin  ne  sont 
jamais  pris  comme  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Quant  à la  nature  du  poison  de  la  peste,  c’est  encore  là  un 
point  fort  obscur.  D'une  part,  d’après  Howard,  Desgenettes  et 
Clot-Bey,  les  cadavres  des  pestiférés  sont  inoffensifs,  chose  que 
du  reste  je  n’admets  pas.  D’autre  part,  en  1823,  on  a vu,  en 
Égypte,  la  peste  se  développer  près  d’un  cimetière  dont  la  terre 
avait  été  récemment  remuée.  D’autre  part  encore,  le  docteur 
russe  Telafous  dit  que  la  peste  de  1871,  dans  le  Kurdistan,  doit 
être  attribuée  à des  fouiïles  pratiquées  dans  un  sol  où,  quarante 
ans  avant,  on  avait  enfoui  des  pestiférés.  Pour  Griesinger,  le 
poison  de  la  peste  présente  avec  le  virus  cadavérique  de  nom- 
breuses analogies  dans  son  mode  d’action  et  peut-être  dans  son 
développement. 

(1)  Lancet , 1879,  T.  I,  p.  537. 

(2)  Loco  dtato,  p.  498. 
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Roberts  attribue  la  peste  à la  présence  dans  l’organisme,  d’une 
bactérie.  Mais,  comme  il  ne  donne  aucun  détail  sur  ce  micro- 
organisme, il  est  impossible  de  discuter  son  opinion  (1). 

Beaucoup  d’auteurs  pensent  que  le  principe  infectieux  de  la 
peste  provient  du  sol.  Ils  s’appuient  sur  un  fait  signalé  par 
Francis  et  Renny  dans  la  peste  de  l’Inde  et  par  Manson  dans 
celle  de  Chine,  province  de  Yunnam  (2).  Ce  fait  avait  du  reste 
été  observé  fréquemment  en  Asie  Mineure.  Les  premiers  ani- 
maux atteints  par  le  fléau  sont  ceux  qui  vivent  dans  le  sol.  Les 
rats  des  villages  où  va  éclater  la  peste  meurent  en  grand  nom- 
bre. Ils  sortent  de  leurs  trous,  chancellent,  font  deux  ou  trois 
tours  sur  eux-mêmes  et  succombent.  A l’autopsie,  Francis  a 
trouvé,  à la  surface  des  poumons,  de  petites  taches  charbonneu- 
ses, résultant  d’effusions  hémorrhagiques.  Les  buffles,  les  bre- 
bis, les  bœufs  et  les  chiens  sont  atteints  après  les  rats.  Les  chiens 
meurent  en  bien  moins  grand  nombre  que  les  autres  animaux. 

Quelques  auteurs  ont  voulu  établir  une  analogie  entre  le 
miasme  de  la  malaria  et  celui  de  la  peste.  C’est  là,  selon  moi, 
un  rapprochement  inadmissible.  En  effet,  comme  le  fait  obser- 
ver Cabiadis,  on  n’observe  pas,  dans  la  peste,  les  intermissions  si 
caractéristiques  de  la  fièvre  intermittente.  La  quinine  n’a  aucun 
effet  sur  la  peste.  De  plus,  Dickson  a démontré  qu’à  Bassorah  et 
Kerbela,  villes  bâties  sur  un  terrain  très  humide  et  entourées  de 
marais,  la  peste  est  presque  inconnue.  Enfin,  Gray  a prouvé 
qu’en  Mésopotamie,  la  fièvre  paludéenne  apparait  au  moment 
où  décroissent  le  Tigre  et  l’Euphrate,  c’est-à-dire  en  mars,  et 
atteint  son  maximum  pendant  la  saison  chaude.  Or,  à mesure 
que  la  peste  augmente  d’intensité,  la  fièvre  paludéenne  dimi- 
nue (3). 

(1)  Medical  Times , 1878,  T.  I,  p.  110. 

(2)  Medical  Times , 1878,  T.  II,  p.  577. 

(3)  Lancet.  1876,  T.  II,  p.  58. 
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Dans  une  épidémie  de  peste  observée  à Pakhoi  (Chine),  il  se 
produisait  souvent  une  amélioration  soudaine,  comparable  à 
celle  qu’on  observe  dans  la  fièvre  jaune.  Le  malade  se  sent  bien, 
il  quitte  le  lit  et  ne  conserve  qu’un  peu  de  faiblesse.  Invariable- 
ment cette  amélioration  était  un  symptôme  fatal.  Au  bout  de 
quelques  heures,  le  malade  se  plaignait  de  douleurs  plus  ou 
moins  vives  et  succombait. 

D’après  Lavitzianos  (1),  il  y aurait  une  certaine  relation  entre 
la  peste  et  les  autres  maladies  virulentes.  A Bagdad,  avant  la 
peste,  on  a presque  toujours  observé  une  épidémie  de  variole  et, 
pendant  l’épidémie  de  peste,  il  y a des  cas  sporadiques  d’érysi- 
pèle. J’avoue  que  la  conclusion  qu’en  tire  l’auteur,  me  semble 
difficile  à admettre . 

Formes  de  la  maladie.  — Nous  avons  décrit  plus  haut  la  peste 
dans  ses  caractères  les  plus  généraux,  mais,  comme  dans  les 
autres  maladies,  on  est  exposé  à rencontrer  des  cas  qui  s’éloi- 
gnent sensiblement  de  notre  description.  Depuis  longtemps, 
Tholozan  a fait  remarquer  qu’à  côté  des  pestes  malignes  et  très 
contagieuses,  il  y en  a d’autres  bénignes  qui  tendent  naturelle- 
ment à se  limiter.  J.  Rochard(2)  distingue  trois  formes  de  peste: 
1°  la  peste  foudroyante,  2°  la  peste  ordinaire,  3°  la  peste  atté- 
nuée. 

Quant  à la  peste  fruste,  elle  est  encore  très  mal  connue.  On 
observe  des  bubons  non  contagieux,  qui  n’amènentpas  la  mort. 
Il  parait  incontestable  que  cette  peste  fruste  a quelques  relations 
étiologiques  avec  la  peste  ordinaire,  mais  il  est  bien  difficile  de 
dire  lesquelles. 

Il  y a aussi  à tenir  compte  des  cas  ambulatoires  (autre  point 
de  ressemblance  avec  la  fièvre  typhoïde).  Dans  ces  cas,  le  malade 

(1)  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  1877,  p;  1251. 

(2)  Académie  de  médecine , 28  mai  1880. 
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se  promène  hébété.  Il  y a,  comme  symptôme  principal,  de 
l’anorexie,  puis  quelques  bubons  apparaissent  et  le  malade  peut 
mourir  subitement.  Dans  des  formes  encore  plus  atténuées,  le 
sujet  fait  à peine  attention  à un  furoncle  ou  à un  anthrax  pesti- 
lentiel. Il  continue  à vaquer  à ses  occupations,  puis  il  est  em- 
porté brusquement  avec  des  phénomènes  typhoïdes  (Laboulbène). 
11  faut  donc  se  défier  des  formes  de  la  peste  les  plus  légères  et 
bien  savoir  qu’elles  peuvent  causer  la  mort  comme  les  formes 
les  plus  graves. 

Dickson  a décrit  des  cas  dans  lesquels  le  malade  ne  se  plai- 
gnait pas  de  frissons.  Le  pouls  est  petit  et  rapide.  Mais  la  tem- 
pérature n’est  pas  plus  élevée  qu’à  l’état  normal.  Cette  forme  est 
toujours  terminée  par  un  accès  comateux  pendant  lequel  le 
malade  succombe.  Quelquefois  Cabiadis  a vu  la  mort  survenir 
quelques  heures  seulement  après  l’attaque,  avant  que  les  symp- 
tômes caractérisques  se  fussent  produits.  II  a observé  cette  forme 
de  la  peste  à Hillah  en  1876  et  à Bagdad  en  1877,  au  début  et  à 
la  fin  des  épidémies.  Dans  les  cas  que  nous  venons  de  décrire, 
les  ganglions  sont  peu  ou  pas  tuméfiés.  Jamais  ils  ne  suppurent. 
La  maladie  a rarement  une  durée  de  plus  de  trois  jours.  Chez 
quelques  malades,  la  peau  est  tellement  couverte  de  pétéchies 
qu’après  la  mort  elle  prend  une  teinte  livide  et  sombre  qui  donne 
au  corps  un  aspect  noirâtre  : d’où  le  nom  de  peste  noire  donné 
à cette  forme  de  la  peste. 

Convalescence,  rechutes.  — La  convalescence  de  la  peste 
n’offre  rien  de  bien  important  à signaler.  Elle  dure,  en  général, 
une  huitaine  de  jours.  Les  rechutes  ne  sont  pas  aussi  fréquentes 
que  dans  d’autres  maladies  infectieuses,  le  choléra  par  exemple. 
On  ne  sait  pas  encore  d’une  façon  certaine  si  une  première 
atteinte  de  peste  confère  l’immunité.  La  chose  peut  cependant 
I être  regardée  comme  probable  puisque,  à Vetlyanka,  Petresco 
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affirme  qu’aucun  des  malades  guéris  de  la  peste  ne  l’a  contractée 
une  seconde  fois.  Laboulbène  est  également  d’avis  qu’on  n’a 
pas  deux  fois  la  peste. 


Mortalité.  — La  peste  est,  avec  la  fièvre  jaune,  la  maladie  la 
plus  meurtrière.  Dans  certaines  épidémies,  la  mortalité  a été  de 
90  p.  100.  A Ouzoundéré  (Perse),  sur  524  habitants,  259  furent 
atteints  et  155  succombèrent.  En  1881,  à Nedjef,  en  deux  jours, 
il  y eut  49  malades  atteints  de  la  peste  et  47  décès.  D’après 
Colviil  (1),  en  Mésopotamie  la  mortalité  est  de  93  à 95%  pendant 
la  première  moitié  de  l’épidémie.  A Bagdad,  en  1831,  sur 
150000  habitants,  60000  succombèrent.  L’âge  est  très  important 
à considérer  dans  la  question  de  la  mortalité.  En  général,  les 
enfants  et  les  vieillards  meurent  presque  toujours.  Les  adultes 
vigoureux  ont  plus  de  chance  de  guérir. 


. 


§ 5.  — Pronostic. 

D’une  manière  générale,  le  pronostic  de  la  peste  est  donc 
excessivement  grave.  Mais  cette  gravité  n’est  pas  toujours  la 
même  : elle  dépend  beaucoup  du  génie  propre  de  chaque  épidé- 
mie. Tel  pays  donne,  une'' année,  une  mortalité  de  90  p.  100  qui, 
peu  de  temps  après,  sans  que  rien  soit  changé  dans  la  fhanière 
de  vivre  des  habitants,  ne  fournit  que  70  p.  100  de  décès.  Il  faut 
tenir  grand  compte  aussi  dans  le  pronostic  des  différents  phéno- 
mènes observés,  de  leur  ordre  d’apparition  et  de  leur  mode  de 
développement. 

C’est  ainsi  que  l’apparition  précoce  des  bubons  est,  en  général, 
un  signe  favorable  : il  en  est  de  même  de  leur  suppuration. 
L’existence  de  la  diarrhée  constitue  une  circonstance  heureuse, 
d’après  Colviil.  Dans  l’épidémie  qu’il  a observée  en  1874,  cet  au- 

(1)  Lancet , 1876,  T.  I,  p.  681. 
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teur  a vu  que  l’apparition  d’anthrax  semblait  souvent  favorable. 
Quand  le  pouls  reste  plein  et  régulier,  quand  la  chaleur  de  la 
peau  est  modérée  et  qu’il  y a en  même  temps  une  légère  moi- 
teur, le  médecin  est  autorisé  à espérer  la  guérison.  Pugnet  et 
Gosse  ont  signalé  l’existence  d’un  exanthème  varioliforme  qui, 
d’après  eux,  n’apparaîtrait  que  dans  les  cas  favorables. 

Au  contraire,  le  pronostic  est  extrêmement  grave,  pour  ne 
pas  dire  désespéré,  quand  il  y a de  l’assoupissement  ou  du 
délire  violent.  Le  pouls  faible  et  irrégulier,  la  langue  noire  et 
sèche,  les  hémorrhagies  par  la  peau  et  les  muqueuses,  les  bubons 
mous  et  livides,  alors  surtout  qu’ils  ne  se  montrent  qu’après  le 
quatrième  jour,  constituent  des  signes  d’une  extrême  gravité. 
L’apparition  de  vastes  charbons,  de  taches  ecchymotiques  sur 
la  peau,  annonce  une  mort  presque  certaine. 

g 6.  — Diagnostic. 

Il  se  tire  de  l’ensemble  des  symptômes  que  nous  venons  de 
décrire.  On  peut  affirmer  qu’il  ne  présente  aucune  difficulté 
sérieuse,  surtout  si  le  médecin  exerce  dans  un  pays  où  la  peste 
est  endémique  ou  dans  lequel  elle  fait  de  fréquentes  appari- 
tions. Cependant  des  observateurs  ont  confondu  la  peste  au 
début  et  même  dans  sa  période  d’état  avec  différentes  maladies, 
telles  que  le  typhus  ou  même  la  fièvre  pernicieuse.  On  com- 
prendrait difficilement  de  semblables  erreurs,  si  on  ne  savait 
pas  à quel  point  on  hésite  à se  prononcer  quand  il  s’agit  d’une 
maladie  dont  le  nom  seul  est  une  cause  d’affolement  pour  les 
populations  et  surtout  quelle  pression  les  médecins  ont  à subir 
de  la  part  de  l’administration  qui  tient  toujours  à cacher  la 
vérité,  dans  quelque  pays  que  ce  soit  (1) . 

(1)  Erreurs  de  diagnostic  par  Mercurialis  (Venise  1576),  parParigi  (Malte  1592), 
par  les  médecins  de  Parme,  Vérone,  Florence,  1629,  de  Moscou  (1770),  de  Malte 
I (1813),  de  Benghasi  (1858-59). 
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Le  seul  cas  où  on  peut  être  un  moment  embarrassé,  c’est  lors- 
que, tout  à fait  au  début  d’une  épidémie,  il  s’agit  de  savoir  si 
on  a affaire  à la  peste  ou  à un  état  typhoïde  grave.  Cet  état  en 
effet  s’observe  assez  souvent  chez  les  pestiférés  qui  offrent  alors 
les  symptômes  typhoïdes  les  plus  accusés  tels  que,  adynamie, 
carphologie,  langue  sèche  et  fuligineuse,  météorisme,  gonfle- 
ment de  la  rate.  Mais  l’apparition  des  accidents  caractéristiques 
de  la  peste,  bubons,  charbons  et  anthrax,  doit  faire  cesser  aus- 
sitôt toute  hésitation. 

Quant  à prendre  la  peste  pour  une  fièvre  pernicieuse,  cela  ne 
peut  arriver  que  par  suite  d’une  négligence  ou  d’une  ignorance 
qu’il  est  à peine  permis  de  soupçonner  chez  des  confrères.  Et 
cependant  l’erreur  a été  commise.  Il  est  vrai  qu’on  a bien  con- 
fondu la  peste  avec  des  oreillons  et  des  adénites  simples  et  sy- 
philitiques* 


g 7*  — Traitement* 

Nous  ne  pouvons  constater  qu’une  chose,  c’est  l’impuissance 
absolue  de  la  thérapeutique  et,  par  conséquent,  l’inefficacité  des 
traitements  que  quelques  médecins  se  sont  crus  obligés  de 
recommander.  Griesinger  conseille  au  début  les  frictions  géné- 
rales d’huile,  mais  son  expérience  personnelle  n’est  pas  suffi- 
sante pour  qu’on  puisse  le  croire  sur  parole.  D’autres  médecins 
ont  recommandé  l’emploi  de  l’alcool  qui  peut  en  effet  répondre 
à certaines  indications,  mais  qui  ne  constitue  en  somme  qu’un 
des  procédés  du  traitement  symptomatique.  Tout  le  monde  est 
d’accord  pour  repousser  complètement  les  émissions  sanguines. 

Dœpner,  au  début  de  la  peste  de  Vetlyanka,  avait  employé  de 
fortes  doses  de  gomme  arabique  et  d’eau-de-vie.  Il  faisait  en 
même  temps,  sur  les  ganglions  engorgés,  des  onctions  de  pom- 
made mercurielle  et  il  pansait  les  plaies  avec  une  solution  phé- 
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niquée.  Ce  traitement  ne  lui  donna  aucun  résultat  avantageux.  Il 
en  fut  de  même  de  Y acide  salicylique  et  de  la  quinine  (1).  On  a 
essayé  aussi  de  frictionnner  les  malades  avec  de  la  glace  ou  de 
les  mettre  dans  un  drap  mouillé.  En  même  temps  on  donnait  à 
l’intérieur  de  l’eau  glacée.  Je  ne  crois  pas  que  ce  traitement  ait 
donné  beaucoup  de  satisfaction  à ceux  qui  l’ont  employé. 

Contre  l’adynamie  et  l’état  typhoïde,  on  est  conduit  à employer 
le  traitement  tonique  et  les  préparations  de  quinquina.  La  ten- 
dance aux  hémorrhagies  peut  être  combattue  par  le  perchlorure 
de  fer  à Tintérieur  : on  pourrait  essayer  également  les  diverses 
préparations  d’ergot  de  seigle,  en  évitant  toutefois  la  poudre  qui 
occasionne  souvent  des  nausées  et  des  vomissements.  Les  exci- 
tants diffusibles  aromatiques  pourront  rendre  aussi  quelques 
services,  mais  il  faut  bien  avouer  que  le  médecin  ne  doit  avoir 
dans  tous  ces  remèdes  qu’une  confiance  relative. 

On  peut  hâter  la  suppuration  des  bubons  par  des  applications 
de  cataplasmes.  Dès  que  cette  suppuration  est  arrivée,  il  faut 
ouvrir  aussitôt  les  abcès  avec  le  bistouri  et  non  avec  les  causti- 
ques. Le  pansement  consécutif  sera  celui  des  plaies  et  des  abcès 
ordinaires.  On  appliquera  avec  avantage  la  méthode  antisepti- 
que. Les  charbons  seront  incisés  et  cautérisés  avec  le  fer  rouge» 

§ 8.  — ProphylaSdê. 

1°  De  V individu.  — Comme  pour  le  choléra  et  la  fièvre  jaune, 
on  peut  affirmer  hautement  qu’aucun  médicament  ne  préserve 
de  la  peste.  La  prophylaxie  individuelle  repose  donc  entière^ 
ment  sur  l’observation  scrupuleuse  des  règles  de  l’hygiène.  On 
a,  depuis  longtemps,  remarqué  qu’une  ventilation  énergique 


(1)  Medical  Times , 1881,  T.  I,  p.  121. 
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constituait  un  des  meilleurs  moyens  préservatifs.  Que  cette  opi- 
nion soit  exacte  ou  non,  il  n’y  a que  des  avantages  à en  tenir 
compte.  On  doit  également  éviter  de  rester  longtemps  en  con- 
tact avec  les  malades.  En  Asie  Mineure,  les  médecins  (Cabiadis) 
avaient  fixé  à cinq  minutes  le  temps  maximum  pour  examiner 
un  malade.  Après  chaque  examen,  ils  prenaient  un  bain  et  fai- 
saient désinfecter  leurs  vêtements. 

La  première  règle  me  paraît  facile  à appliquer.  Quant  aux 
deux  autres,  elles  me  semblent  absolument  théoriques.  On  ne 
peut  vraiment  pas  faire  du  médecin  une  espèce  aquatique,  ce 
qu’il  serait  évidemment,  s’il  passait  la  moitié  de  sa  vie  dans 
l’eau.  Je  me  demande,  en  outre,  comment  les  praticiens  s'y  pren- 
nent pour  faire  désinfecter  leurs  vêtements  dans  les  contrées  où 
règne  la  peste,  à moins  qu’ils  ne  brûlent  autant  d’habits  qu’ils 
font  de  visites. 

Qu’on  se  contente  donc  de  prendre  les  mesures  pratiques  : 
cela  suffit.  Nourriture  tonique,  propreté  méticuleuse,  aération 
fréquente  et  énergique  : tels  sont  les  seuls  moyens  que  nous 
avons  à notre  disposition  pour  préserver  l’habitant  d’un  pays 
envahi  par  le  fléau. 

2°  Des  populations.  — Aubert,  Clôt  Bey  ont  cité  des  faits  qui 
prouvent  que  la  peste  a souvent  respecté  des  localités  où  l’on 
n’avait  rien  fait  pour  se  mettre  à l’abri  du  fléau. 

Tholozan  prétend  que,  jusqu’à  présent,  les  mesures  sanitaires 
dirigées  contre  la  peste  par  l’administration  ottomane  ont  été 
parfaitement  inutiles  et  que,  lorsque  le  fléau  s’est  arrêté,  on  ne 
peut  en  attribuer  l’honneur  aux  efforts  de  l’homme.  Pour  prou- 
ver l’exactitude  de  son  opinion,  il  cite  l’exemple  de  la  Perse  où 
les  mesures  prophylactiques  sont  presque  nulles  et  où  la  peste 
n’est  pas  plus  grave  qu’en  Turquie.  J’avoue  que  le  raisonnement 
de  mon  savant  confrère  ne  m’a  pas  du  tout  convaincu.  Si  la 
peste  n’est  pas  plus  grave  en  Perse  qu’en  Turquie,  ce  n’est 
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certainement  pas  à l’absence  des  mesures  prophylactiques  qu’il 
faut  l’attribuer. 

La  peste  au  contraire,  en  raison  du  pays  où  elle  naît  et  où  elle 
se  développe,  est  certainement  une  des  maladies  sur  lesquelles 
la  prophylaxie  peut  le  mieux  s’exercer.  Autre  chose  est  de  mettre 
en  quarantaine  une  ville  d’un  pays  où  les  communications  sont 
fréquentes  et  impossibles  à interrompre  et  un  petit  village  d’Asie 
qui  est  souvent  entouré  d’une  région  peu  ou  pas  habitée.  Pendant 
la  peste  d’Astrakhan,  il  est  certain  que  les  mesures  rigoureuses 
prises  par  les  Russes  ont  permis  de  circonscrire  le  fléau  et  de  le 
laisser  s’éteindre  sur  place.  Il  est  certain  aussi  que  ces  mesures 
n’auraient  pu  trouver  leur  application  chez  nous  : mais  ce  n’est 
pas  là  la  question.  11  s’agit  ici  de  savoir  si,  pour  la  peste,  des 
quarantaines  bien  exécutées  peuvent  être  utiles.  Or  je  crois  que 
la  question  ainsi  posée  est  toute  résolue. 

Il  est  certain  que,  si  on  surveille  avec  soin  les  endroits  où  la 
peste  fait  de  fréquentes  apparitions,  si,  une  fois  la  maladie  décla- 
rée, on  la  circonscrit  par  des  mesures  sévèrement  appliquées, 
l’Europe  sera  à l’abri  de  la  peste.  Quant  à détruire  celle-ci  sur 
place,  il  faut  laisser  ce  soin  au  temps  et  au  commerce  qui  permet- 
tra sans  doute  aux  habitants  des  pays  infectés  de  modifier  leurs 
habitudes  et  d’augmenter  leur  bien-être.  Quand  ce  résultat  sera 
atteint,  on  peut  être  sûr  que  la  peste  disparaîtra  ou  du  moins 
diminuera  dans  des  proportions  telles  qu’elle  ne  sera  plus  à 
craindre.  En  effet,  il  est  peut-être  sans  exemple  qu’une  épidémie 
de  peste  ait  débuté  dans  une  localité  salubre  et  parmi  des  popu- 
lations saines  (1). 

(1)  Gazette  médicale  de  l'Orient,  1858-59. 
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L’infection  paludéenne  constitue  un  sujet  tellement  vaste  qu’il 
faudrait,  pour  le  traiter  complètement,  un  volume  plus  gros  que 
celui-ci.  C’est  elle,  à vrai  dire,  qui  forme  le  fond  de  la  patholo- 
gie exotique.  C'est  elle  qu’on  retrouve  à chaque  pas  dans  les 
pays  chauds,  soit  qu’elle  constitue  toute  la  maladie,  soit  qu’elle 
vienne  compliquer  une  autre  affection,  en  lui  imprimant  un 
cachet  spécial.  Notre  but  est  de  résumer  le  mieux  possible  ce 
que  nous  savons  sur  la  fièvre  intermittente  et  d’essayer  de  met- 
tre un  peu  d’ordre  dans  un  sujet  sur  lequel  on  a beaucoup  écrit 
et  surtout  beaucoup  discuté. 

Depuis  Sydenham  et  Torti,  l’imagination  des  auteurs  a créé 
une  foule  de  classifications  des  fièvres  intermittentes.  Je  n’at- 
tache pas  à ces  travaux  une  importance  exagérée.  Si  les  classi- 
fications sont  utiles  pour  faciliter  l’étude  et  aider  la  mémoire, 
elles  se  trouvent  si  souvent  en  contradiction  avec  les  faits  que  le 
praticien  y renonce  bientôt  tout  naturellement.  On  oublie  trop 
que  la  médecine  n’est  pas  encore  une  science  absolument  pré- 
cise et,  si  la  théorie  peut  plus  ou  moins  aisément  faire  une  clas- 
sification, la  pratique  se  montre  plus  difficile. 

Pellereau  a essayé,  lui  aussi,  de  classer  les  fièvres  paludéen- 
nes en  catégories  bien  séparées.  Je  me  contenterai  de  citer  le 
tableau  qu’il  a dressé  (1).  Ce  sera  une  excellente  preuve  que  les 
classifications  les  meilleures  ne  valent  pas  grand’chose  dans  le 
sujet  qui  nous  occupe. 


(1)  Archives  générales  de  médcci  e,  1884,  p. 
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(Type  quotidien. 

Type  bi-quotidien  j subintrant. 

Type  tierce. 

Type  quarte. 

Types  quintane,  sextane,  septane,  octane,  biseptane. 
Type  mensuel. 


Fièvre  rémittente 


Rémittente  simple 
Rémittente  grave. 


Cachexie  paludéenne.. . 


Aiguë. 

Chronique. 


( Type  quotidien. 

Fièvre  larvée I Tierce. 

( Quarte. 


Nous  verrons  plus  loin  qu’il  est  impossible  d’admettre  les 
types  sextane,  octane  et  mensuel.  Du  reste,  je  le  répète,  je  ne 
donne  ce  tableau  que  pour  montrer  par  la  suite  combien  toutes 
ces  classifications  sont  peu  utiles  dans  la  pratique.  Aussi  aurons- 
nous  recours  à une  division  que  nous  croyons  beaucoup  plus 
simple.  En  tout  cas,  elle  correspond  mieux  à ce  qu’on  peut 
observer  dans  la  pratique. 

Nous  diviserons  ainsi  cette  étude  : 

1°  Fièvre  intermittente  aiguë  normale,  paludisme  aigu  ; 

2°  Fièvre  intermittente  aiguë  anormale  ou  pernicieuse  ; 

3°  Fièvres  larvées  ; 

4°  Fièvre  intermittente  chronique,  impaludisme  chronique, 
cachexie  paludéenne  ; 

5°  Accidents  du  paludisme  ; 

6°  Fièvre  rémittente  ; 

7°  Fièvre  dite  continue  ; 

8°  Fièvre  typho-malarienne. 


A.  - FIÈVRE  INTERMITTENTE  AIGUE  NORMALE 


§ 1.  — Généralités. 

Historique.  — La  fièvre  paludéenne  a évidemment  existé  de 
tout  temps  ; les  mêmes  causes  produisant  invariablement  les 
mêmes  effets.  Hippocrate  en  fait  mention.  Celse,  Galien,  les 
Arabes  en  ont  parlé.  Mais  la  maladie  était  loin  d’être  bien  con- 
nue et  la  plus  grande  confusion  régnait  dans  cette  question  du 
paludisme.  Les  travaux  relativement  récents  de  Serres,  Louis  et 
Chomel  n’avaient  pas  jeté  un  grand  jour  sur  la  nature  de  la 
fièvre,  et  les  médecins  qui  eurent  à lutter  contre  le  paludisme 
dans  notre  première  expédition  d’Afrique  n’avaient  pas  une 
notion  précise  de  la  maladie.  Nous  pouvons  dire  avec  une  cer- 
taine fierté  que  c’est  aux  médecins  français  qu’est  due  presque 
exclusivement  la  connaissance  exacte  de  la  nature  de  la  fièvre 
intermittente.  C’est  grâce  à Maillot,  Haspel,  Colin,  Dutroulau, 
pour  ne  citer  que  les  principaux  auteurs,  que  la  question  du 
paludisme  a été  définitivement  éclaircie.  Aussi  ne  serons-nous 
pas  obligé,  comme  pour  le  choléra  et  la  fièvre  jaune,  d’avoir 
recours  aussi  souvent  aux  travaux  étrangers.  Nous  trouverons 
en  France  la  plupart  des  éléments  de  cette  étude. 

Dans  notre  siècle,  la  fièvre  paludéenne  a été  le  sujet  d’un 
grand  nombre  de  travaux.  En  France,  outre  les  auteurs  que  je 
viens  de  nommer,  je  citerai  encore  Laveran,  Kelsch  dont  les  tra- 
vaux d’anatomie  pathologique  si  remarquables  sont  d’une  impor- 
tance capitale,  un  grand  nombre  de  médecins  de  notre  marine  : 
Bérenger-Féraud,  Maurel.  En  Allemagne,  Griesinger,  Lieber- 
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meister  ont  bien  étudié  la  maladie.  En  Italie,  T.  Crudeli,  Marchia- 
fava  et  Celli  nous  ont  fourni  des  renseignements  intéressants  sur 
l’étiologie.  En  Grèce,  Pampoukis  a étudié  les  fièvres  de  ce  pays. 
En  Angleterre,  citons  les  noms  de  Chevers,  de  J.  Fayrer,  de 
J . Sullivan  etc.  Du  reste  on  trouvera  dans  le  courant  de  cet  arti- 
cle les  noms  des  auteurs  auxquels  nous  sommes  redevables  de 
travaux  importants. 

Définition.  — D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  fiè- 
vre intermittente  est  une  affection  fébrile  dont  les  symptômes 
cessent  et  se  reproduisent  à des  intervalles  rapprochés,  à peu 
près  égaux,  entre  lesquels  existe  une  apyrexie  complète  (1). 
Mais  cette  définition,  malgré  son  apparence  de  précision,  ne 
nous  satisfait  pas  et  nous  préférons  dire  avec  Maillot,  Colin, 
Griesinger  et  Hirtz  (2)  que  les  fièvres  paludéennes  sont  des 
maladies  qui  ont  en  commun  la  spécificité  de  la  cause , miasme 
non  contagieux,  malaria  : qui  présentent  comme  lésions  anato- 
miques communes,  lésions  de  la  rate,  du  foie,  du  sang  : qui  ont 
comme  symptômes  la  tendance  d’offrir  des  paroxysmes  périodi- 
ques : qui  sont  tributaires  du  même  traitement  spécifique , mal- 
gré la  diversité  des  formes. 

g 2.  — Étiologie. 

S’il  y a une  maladie  dont  l’étiologie  soit  bien  connue,  c’est 
sans  contredit  la  fièvre  intermittente  paludéenne.  La  condition 
nécessaire  et  suffisante  au  développement  de  celle-ci  est,  selon 
moi,  l’existence  de  terrains  pénétrés  d'humidité . C’est  là  la 
cause  essentielle  du  paludisme,  et  la  formule  que  nous  venons 
de  donner  permet  d’embrasser  de  la  façon  la  plus  large  toute 

(1)  Grisolle,  Pathologie  interne , T.  I,  p.  130. 

(2)  Dictionnaire  de  médecine  et  chirurgie  pratiques , T.  XXI,  p.  176. 
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Tétiologie  de  la  fièvre  intermittente.  Dès  que  la  condition  dont 
nous  venons  de  parler  est  remplie,  la  fièvre  paludéenne  peut  se 
développer.  Beaucoup  de  circonstances,  que  nous  examinerons 
plus  loin,  auront  évidemment  de  l’influence  sur  la  naissance  de  la 
maladie  et  sur  sa  propagation,  mais  ne  devront  pas  faire  oublier 
l’origine  vraie  de  l’affection. 

On  a dit  aussi  que  les  terres  fraîchement  remuées  pouvaient 
engendrer  la  fièvre  intermittente.  Le  fait  est  vrai,  mais  ce  n’est 
là  qu’un  cas  particulier  de  la  règle  générale  que  nous  venons 
de  formuler.  En  effet,  la  terre  fraîchement  remuée  pourra  don- 
ner naissance  à la  fièvre,  mais  c’est  à la  condition  qu’elle  soit 
plus  ou  moins  humide.  Jamais  les  ouvriers  travaillant  dans  le 
sable  absolument  sec  n’ont  été  atteints  par  la  fièvre  intermit- 
tente. Ils  ne  l’ont  été  que  quand  ce  sable  était  humide.  C’est  là 
un  fait  capital  qu’il  faut  avoir  bien  présent  à l’esprit.  Il  aidera  à 
simplifier  énormément  les  théories  sur  le  développement  de  la 
fièvre  intermittente,  en  réduisant  à une  seule  et  même  cause 
l’origine  de  la  maladie.  Il  permettra,  en  outre,  de  se  rendre 
compte  des  divergences  plus  apparentes  que  réelles  qui  exis- 
tent entre  les  divers  auteurs. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  résulte  tout  naturellement 
que  les  contrées  qui  seront  atteintes  par  la  fièvre  paludéenne 
seront  en  première  ligne  celles  où  existent  de  vastes  marécages. 
Mais,  parmi  ceux-ci,  il  faut  établir  une  différence  suivant  qu’ils 
sont  fluviaux,  maritimes  ou  mixtes  (1).  Ce  sont  ces  derniers  qui 
sont  de  beaucoup  les  plus  dangereux,  ce  qui  fait  que  les  contrées 
où  la  fièvre  intermittente  revêt  les  formes  les  plus  graves  sont 
précisément  les  deltas  des  grands  fleuves,  où  l’eau  douce  vient 
se  mêler  en  grande  quantité  à l’eau  de  mer.  Si  on  veut  l’explica- 

(1)  « Toutes  les  fois  gue,  dans  les  marais  salés,  on  est  arrivé  à dédoubler  les 
eaux,  en  détournant  les  eaux  douces  ou  en  opposant  une  barrière  à l’envahisse- 
ment de  l’eau  salée,  on  a vu  les  fièvres  s’arrêter  : on  les  a fait  renaître  à volonté 
en  opérant  de  nouveau  le  mélange.  » Dutroulau,  Maladies  des  Européens . 
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tion  de  la  nocuité  de  ces  marécages  mixtes,  elle  est  facile  à four- 
nir. Il  est  certain  que  la  décomposition  des  plantes  est  une  des 
grandes  causes  de  la  malaria.  Or,  dans  les  marécages  mixtes, 
les  plantes  apportées  par  les  rivières  meurent  au  contact  de 
l’eau  salée,  et,  d’autre  part,  les  plantes  vivant  dans  l’eau  de  mer 
sont  tuées  par  l’eau  douce.  Il  en  est  de  même  pour  les  infiniment 
petits,  vivant  dans  les  deux  liquides.  Il  en  résulte,  en  définitive, 
que  la  quantité  des  matières  entrant  en  décomposition  est  bien 
plus  considérable  dans  les  marécages  mixtes  que  dans  ceux  des 
deux  autres  catégories. 

A la  théorie  que  nous  soutenons,  on  a opposé  des  cas  où  la 
fièvre  paludéenne  s’était  développée  dans  des  pays  secs.  L’obser- 
vation seule  et  non  la  théorie  était  en  défaut.  En  effet,  Armieux 
et  Pettenkofer  ont  montré  qu’il  se  forme  de  véritables  marais 
souterrains,  alors  que  des  nappes  d’eau  gisant  près  de  la  surface 
du  sol,  étendues  sur  un  terrain  imperméable,  développent,  sous 
l’influence  de  la  chaleur,  des  miasmes  qui  ont  une  origine  et  une 
action  semblables  à celles  des  marais  découverts  (1). 

C’est  ainsi  que  la  fièvre  intermittente  est  fréquente  dans  les  Lan- 
des de  Gascogne  et  on  pourrait  considérer  ce  fait  comme  prou- 
vant l’inexactitude  de  mon  opinion.  Mais  Faye  a démontré  que 
le  sol  de  la  région  que  je  viens  de  citer  était  bien  constitué  par 
une  couche  de  sable  d’épaisseur  variable.  Mais,  au-dessous,  à 
environ  un  mètre  de  profondeur,  existe  une  couche  dure,  mince 
et  imperméable.  Celle-ci  retient  une  grande  quantité  d’eau  dans 
le  sol  qui  est  chargé  de  matières  en  décomposition.  La  cause  de 
la  malaria  est  donc  expliquée  et  la  théorie  que  je  défends  reçoit 
une  confirmation  éclatante  précisément  d’un  fait  qui  semblait 
devoir  la  ruiner. 

De  même  la  fièvre  paludéenne  est  très  fréquente  dans  les 
contrées  humides  situées  au  pied  de  l’Himalaya  dont  le  sol  est 

(1)  Académie  des  Sciences , 6 mars  1865. 
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poreux  et  repose  sur  une  couche  argileuse.  L’eau  est  ainsi 
maintenue  rapprochée  de  la  surface  du  sol  couverte  d’une  végé- 
tation touffue.  La  fièvre  paludéenne  est  aussi  très  fréquente 
dans  des  contrées  très  sèches  de  l’Inde,  dans  le  Deccan,  le  Sind, 
dans  les  provinces  de  Bicaneer  et  de  Peshawur,  où  la  couche  de 
sable  est  en  rapport  avec  une  couche  imperméable  qui  main- 
tient près  de  la  surface  du  sol  une  certaine  quantité  d’eau 
(J.  Fayrer)  (1). 

Cependant  la  fièvre  intermittente  s’observe  dans  des  pays  à 
sol  volcanique  ou  pierreux,  par  exemple  à Malte,  à Gibraltar,  à 
Hong-Khong.  A Port  of  Spain  (Trinité),  les  habitants  sont  rela- 
tivement indemnes  de  fièvre  paludéenne,  bien  que  la  ville  soit 
entourée  de  marais.  Si,  au  contraire,  ils  passent  une  seule  nuit 
dans  les  montagnes  de  la  Vantile,  ils  y contractent  des  fièvres 
graves.  Mais  je  crois  que  ces  faits  ne  sont  pas  suffisants  pour 
infirmer  la  théorie  que  je  soutiens.  D’abord,  ils  sont  vraiment 
bien  peu  nombreux.  Il  est  vrai  que  ce  n’est  pas  là  une  raison 
suffisante  pour  leur  enlever  toute  leur  valeur.  Mais  je  crois  que, 
si  on  faisait  des  recherches  sérieuses,  on  trouverait  facilement 
la  cause  de  ces  faits  exceptionnels  dans  une  disposition  du  ter- 
rain analogue  à celle  des  Landes,  du  Deccan  et  du  Sind. 

Pour  Colin  (2),  les  deux  seuls  éléments  nécessaires  à la  pro- 
duction de  la  fièvre  intermittente  sont  le  sol  et  la  chaleur.  Sous 
l’influence  du  calorique,  la  décomposition  des  matières  végéta- 
les se  fait  dans  la  terre.  Si  cette  influence  n’est  pas  évidente 
dans  tous  les  cas,  c’est  que,  dans  ces  cas  spéciaux,  elle  est  sup- 
pléée par  l’humidité.  Pour  Colin,  l’existence  du  marais  n’est  que 
secondaire  ; ce  n’est  plus  qu’une  cause  occasionnelle.  Le  miasme 
n’est  plus  paludéen,  il  est  tellurique.  C’est  l’effluve  tellurique 
qui  est  l’agent  de  la  fièvre.  Cette  effluve  est  constituée  par  le 

(1)  British  Medical  journal,  1882,  T.  I,  p.  529. 

(2)  Traité  des  fièvres. 
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trop-plein  de  la  puissance  végétative  du  sol,  quand  cette  puis- 
sance n’est  pas  épuisée  par  une  quantité  de  plantes  suffisante 
pour  l’absorber, 

Cette  théorie  est  absolument  hypothétique  et  des  faits  nom- 
breux en  ont  démontré  le  peu  d’exactitude.  Nous  avons  admis, 
avec  tous  les  auteurs,  que  le  travail  de  la  terre  pouvait  engen- 
drer la  fièvre,  mais  il  est  bien  prouvé  que,  dans  ce  cas,  le  germe 
de  la  maladie  est  le  même  que  celui  de  Faffection  paludéenne. 
Que  si,  cependant,  Colin  ne  fait  que  prétendre  que  le  germe  de 
la  maladie  peut  se  développer  dans  la  terre  comme  sur  les  ma- 
rais, c’est  là  une  opinion  qui  n’est  pas  nouvelle  et  qui  est  admise 
par  tout  le  monde. 


Théories. 

Il  est  donc  absolument  certain  et  hors  de  toute  contestation 
que  le  marais  ou  son  équivalent  est  nécessaire  et  suffisant  pour 
le  développement  de  la  fièvre  paludéenne.  Donc  c’est  dans  ce 
marais  que  doit  résider  l’élément,  le  miasme  qui  est  la  cause 
donnant  naissance  à la  maladie.  Quel  est  donc  cet  élément? 
Comment  est  constitué  ce  miasme?  C’est  là  une  question  d’une 
importance  capitale  et  qui  est  malheureusement  loin  d’être  en- 
core résolue  d’une  façon  certaine,  malgré  les  travaux  modernes, 
surtout  ceux  qui  ont  été  faits  d’après  les  idées  et  les  découvertes 
de  Pasteur.  Ici,  comme  pour  le  choléra  et  la  fièvre  jaune,  on  a 
bien  obtenu  quelques  résultats,  mais  il  faut  bien  avouer  que  ces 
résultats  ne  sont  pas  absolument  certains.  Nous  allons  néan- 
moins exposer  le  plus  complètement  possible  Fétat  actuel  de  la 
science,  et  montrer  quelle  a été  la  voie  suivie  depuis  Lancisi  jus- 
qu’à Laveran. 

Au  point  de  vue  de  la  nature  du  miasme  fébrigène,  il  faut 
tout  d’abord  éliminer  les  gaz  produits  par  les  marais.  Ces  gaz 
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qui  sont  l’azote,  l’acide  carbonique,  l’hydrogène  sulfuré,  phos- 
phoré  et  protocarboné  n’ont  rien  de  spécial.  Vauquelin  et  Thé- 
nard ont  bien  découvert  dans  les  gaz  des  marais  une  matière 
organique  putrescible  ; Boussingault  y a signalé  un  principe 
organique  hydrogéné.  Mais  il  est  bien  prouvé  aujourd’hui  que 
toutes  ces  substances  n’ont  aucune  influence  sur  le  développe- 
ment du  paludisme. 

L’opinion  que  le  germe  de  la  fièvre  paludéenne  était  un  para- 
site est  loin  d’être  nouvelle.  Lancisi,  le  premier,  l’avait  formulée 
et,  après  lui,  Rasori.  Mais  ces  auteurs  n’avaient  donné  aucune 
preuve  à l’appui  de  leur  opinion.  Boudin  avait  attribué  la  fièvre 
intermittente  de  Bresse  à la  flouve  des  marais  ( anthroxanthum 
odoratum).  Des  médecins  ont  pensé  que  la  fièvre  des  tropiques 
était  causée  par  un  palétuvier.  On  sait  aujourd’hui,  à n’en  pas 
douter,  que  c’est  une  erreur.  Bouchardat  pensait  que  les  acci- 
dents du  paludisme  sont  causés  par  un  venin  sécrété  par  des  ani- 
malcules microscopiques  qui  existent  dans  les  marais.  Cette 
opinion  ne  repose  sur  aucun  fait  sérieux.  Mitchell  et  Hammond 
attribuaient  la  maladie  à l’inhalation  de  spores;  Bing,  à des  bac- 
téries. 

Salisbury,  médecin  américain,  crut  avoir  démontré  que  le 
paludisme  avait  pour  cause  des  cellules  analogues  à celles  d'une 
algue,  du  genre  palmella,  qu’il  aurait  découverte  sur  les  terrains 
marécageux.  D’après  lui,  ces  spores  pouvaient  se  retrouver  dans 
les  crachats  et  les  urines  des  individus  atteints  de  fièvre  (1). 

Pour  prouver  l’exactitude  de  sa  découverte,  Salisbury  a rempli 
quelques  boîtes  d’une  terre  recouverte  de  palmelles  et  les  a em- 
portées dans  un  district  montagneux  où  il  n’y  avait  jamais  eu  de 
fièvre  intermittente.  Il  a ouvert  ces  boites  dans  une  chambre  : 
deux  jeunes  gens  qui  s’y  trouvaient  eurent  une  fièvre  tierce  (2). 

(1)  Boston  medical  and  chirurgical  journal,  1869. 

(2)  Académie  des  Sciences , 4 nov.  1872.  Note  de  Ferrier. 
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Fochier  a constaté  sur  le  bord  d’un  étang,  près  de  Bourg, 
l’existence  des  palmelles  rouges  de  Salisbury.  Elles  couvraient 
le  sol  dans  les  endroits  fraîchement  remués  et  ressemblaient  à 
de  la  brique  pilée  (1). 

Harkness  a démontré  que  ces  spores  pouvaient  se  rencontrer 
ailleurs  que  dans  les  marais,  sur  l’Océan  et  au  sommet  des  Alpes. 
Wood  a prouvé  que  ces  palmelles  ne  peuvent  vivre  dans  le  sang, 
qu’elles  se  trouvent  dans  une  foule  de  localités  très  saines,  et 
qu’elles  vivent  très  bien  dans  une  solution  de  sulfate  de  qui- 
nine (2).  L’opinion  de  Balestra  a été  reconnue  égalementinexacte. 
On  sait  que  cet  observateur  attribuait  la  fièvre  des  marais  Pon- 
tins  à une  algue  spéciale  qu’il  y avait  découverte. 

Pour  Eklund,  le  miasme  paludéen,  est  constitué  par  le  limno - 
physalis  hyalina.  C’est  un  champignon  qui  se  développe  direc- 
tement du  mycélium  et  dont  chaque  individu  possède  un  ou 
plusieurs  filaments  simples  ou  ramifiés  à double  contour,  très 
fins,  hyalins  et  pointus.  Dans  les  conditions  favorables  (chaleur, 
humidité,  décomposition  végétale),  les  filaments  du  mycélium 
s’allongent  : de  ces  filaments  naît  le  champignon.  Les  sporanges 
sont  des  vésicules  uniloculaires,  incolores,  transparentes,  qui 
sortent  de  l’un  des  deux  côtés  du  mycélium  en  commençant 
comme  de  petits  bourgeons.  Il  est  très  probable,  d’après  Eklund, 
que  ces  sporanges  isolés  sont  identiques  aux  coagulums  hyalins 
que  Freichs  a trouvés  dans  le  sang  des  individus  ayant  succombé 
à la  fièvre  paludéenne. 

D’après  lui,  ces  limnophysalis  entreraient  dans  le  sang  par  la 
membrane  muqueuse  de  la  bouche,  par  la  surface  pulmonaire, 
par  la  muqueuse  intestinale,  le  plus  souvent  par  celle-ci  au 
moyen  de  l’eau.  Le  champignon  croît  dans  les  glandes  de  Lie- 

(1)  Congrès  médical  1872,  p.  247. 

(2)  La  ver  an.  Traité  des  fièvres  paludéennes. 
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berkühn  et  se  multiplie.  Les  individus,  au  moment  même  de  leur 
formation,  sont  enlevés  et  entraînés  dans  le  sang  (1). 

Lanzi  a étudié  les  altérations  subies  par  les  algues  dans  les 
localités  marécageuses.  Il  a vu  des  granules  noirs  dans  l’endo- 
chrome  et  dans  la  chlorophylle  des  cellules  des  algues.  Quand  ces 
plantes  meurent,  les  granules  noirs  deviennent  de  plus  en  plus 
abondants,  jusqu’au  moment  où  ils  remplissent  complètement 
les  cellules  des  algues  et  où  celles-ci  se  putréfient.  Ces  granules 
posséderaient  les  propriétés  des  ferments.  Ils  existeraient  en 
grand  nombre  dans  la  poussière  de  la  campagne  de  Rome.  Us 
seraient  identiques  avec  les  bactéries  sphériques  pigmentées  de 
Cohn  et  avec  le  Bacteridium  brunneum  de  Schrœter.  D’après 
Lanzi,  les  granules  du  pigment,  du  foie  et  de  la  rate,  qu’on 
trouve  dans  la  cachexie  paludéenne,  ont  les  mêmes  propriétés 
que  les  granules  qu’il  a observés  dans  les  algues  (2). 

Quinquaud,  résumant  tous  ces  travaux  (3),  conclut  qu’on  a 
accusé  deux  espèces  d’algues  : urocystis  et  palmella , d’être  les 
agents  de  la  fièvre  intermittente.  Les  premières  sont  des  algues 
monocellulaires  microscopiques  à chlorophylle  qui  vivent  dans 
les  lieux  humides  et  se  reproduisent  par  segmentation  (4).  On  a 
affirmé  en  Allemagne,  après  des  expériences  sur  des  animaux, 
que  ces  algues  étaient  bien  les  agents  du  paludisme.  Quinquaud 
a répété  toutes  ces  expériences  et  n’a  obtenu  aucun  résultat. 

Les  études  de'  Klebs  et  de  Tommasi  Crudeli  offrent  une  appa- 
rence plus  scientifique.  Ces  auteurs  ont  recueilli  un  certain  nom- 

(1)  Revue  des  sciences  médicales,  t.  XXX. 

(2)  Medical  Times , 1876,  T.  II,  p.  625. 

(3)  Société  de  biologie,  15  nov.  1879. 

(4)  Une  cellule  qui  constitue  la  plante  s’entoure  d’une  matière  gélatineuse  qui 
s’accumule  surtout  sur  un  point.  Elle  se  divise  en  2,  puis  4 cellules  qui  percent 
l’enveloppe  gélatineuse  et  vivent  alors  indépendantes.  Si,  avant  la  segmentation, 

! ces  cellules  sont  exposées  à la  dessiccation,  l’enveloppe  gélatineuse  se  durcit» 
i forme  une  coque  qui  protège  la  cellule  contre  l’évaporation.  Celle-ci  peut  évoluer 
; plus  tard  quand  elle  trouvera  de  bonnes  conditions. 
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bre  d'organismes  végétaux  microscopiques  et  ont  cultivé  l’une 
de  ces  plantes  dans  la  gélatine  demi- fluide,  additionnée  de  blanc 
d’œuf  et  de  vin.  Dans  ce  milieu,  tous  les  végétaux  moururent, 
sauf  un,  qu’ils  nommèrent  bacillus  malariæ.  On  fit,  avec  ce 
bacille,  des  injections  hypodermiques  à 20  lapins,  et  les  ani- 
maux furent  soumis  à une  étude  thermométrique.  Tous  présen- 
tèrent les  symptômes  de  la  malaria  qu’on  peut  observer  chez 
les  animaux.  La  température  dans  le  rectum,  qui  était,  à l’état 
normal,  de  38°, 5,  monta,  après  l’injection,  à 40°, 83  et  redescen- 
dit à 38°,  après  des  fluctuations.  Quelques  lapins  avaient  la  fiè- 
vre quotidienne,  d’autres  la  fièvre  tierce,  d’autres  la  fièvre  quarte. 
Chez  tous,  la  rate  était  hypertrophiée  et  le  bacille  fut  retrouvé 
dans  le  sang  et  la  rate.  Marchiafava  (de  Rome)  trouva  le  bacille 
dans  la  rate  et  le  sang  de  trois  individus  morts  de  fièvre  inter- 
mittente . 

Hittel  a rejeté  toutes  les  conclusions  de  Klebs . Il  fait  aux 
auteurs  que  nous  venons  de  citer  de  nombreuses  objections, 
dont  quelques-unes  sont  fort  sérieuses.  Le  bacille  se  rencontre- 
t-il  chez  toutes  les  personnes  atteintes  de  la  fièvre  intermittente? 
Ce  végétal  n’est-il  pas  tout  aussi  abondant  chez  les  individus 
atteints  d’autres  maladies?  Ne  le  trouve-t-on  pas  chez  des  indi- 
vidus bien  portants  ? N’existe-t-il  pas  en  aussi  grande  abondance 
sur  le  sol  des  pays  sains  que  sur  celui  des  pays  à malaria  ? 
N’est-il  pas  aussi  abondant  quand  le  sol  marécageux  est  sec  que 
quand  il  est  couvert  d'eau?  (Klebs  admet  que,  quand  les  maré- 
cages sont  recouverts  d’eau,  on  ne  trouve  plus  de  bacilles).  Y 
a-t-il  plus  de  bacilles  à une  petite  distance  au-dessus  du  sol,  à 
une  hauteur  de  six  pieds  environ  (zone  surtout  dangereuse) 
qu’au  delà?  Le  bacille  est-il  plus  abondant  dans  l’atmosphère, 
quand  le  terrain  est  détrempé  par  la  rosée,  qu’aux  heures  chau- 
des et  sèches?  Le  végétal  meurt-il  ou  perd-il  son  activité  ou  son 
pouvoir  de  reproduction  aux  basses  températures  auxquelles  la 
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maladie  n’est  pas  communiquée?  La  quinine  tue-t-elle  ou  affai- 
blit-elle le  bacille?  Les  lapins  n’auraient-ils  pas  été  infectés  de 
la  même  manière  parles  injections  hypodermiques  de  gélatine 
sans  bacilles  ? Le  bacille  n’existe-t-il  pas  chez  les  lapins  qui  ne 
l’ont  pas  reçu  en  injection?  Le  lapin  peut-il  contracter  la  malaria 
dans  les  pays  à fièvre  ; sinon,  pourquoi?  La  malaria  peut-elle 
être  transportée  d’un  lapin  à un  autre,  de  l’homme  au  lapin  ou 
du  lapin  à l’homme  ? 

D’autre  part,  Sternberg  a bien  trouvé  les  bacilles  signalés  par 
Klebs  et  Crudeli,  mais  ilne  voit  aucun  motif  pour  les  considérer 
comme  des  organismes  spécifiques  plutôt  que  d’autres  micro- 
organismes qu’on  trouve  dans  les  marais.  Il  n'a  pas  pu  isoler 
une  forme  particulière  d’autres  qui  existent  en  grand  nombre  et 
il  a constaté  que  le  bacille  de  la  malaria  se  rencontre  dans  des 
conditions  où  celle-ci  n’a  rien  à faire,  dans  un  bouillon  de  cul- 
ture laissé  dans  un  laboratoire,  par  exemple.  Enfin  Sternberg  a 
répété  les  expériences  de  Klebs  et  de  Crudeli  sur  les  lapins,  mais 
elles  ne  l’ont  pas  convaincu.  Il  fait  observer  que  ces  animaux 
ont  de  la  fièvre  sous  le  moindre  motif.  Le  gonflement  de  la  rate 
et  sa  pigmentation  se  rencontrent  chez  des  lapins  morts  do  septi- 
cémie après  l'injection  sous  la  peau  de  salive  humaine  (1). 

D’après  Laveran  (2),  le  bacille  de  Klebs  et  de  Crudeli  se  ren- 
contrerait très  rarement  dans  le  sang  frais  des  individus  atteints 
de  fièvre  intermittente  et  n’est  nullement  caractéristique  du  pa- 
ludisme. Maurel  n’a  trouvé,  dans  le  sang  des  paludiques,  aucun 
microphyte  caractéristique.  Il  n’en  a pas  découvert  davantage 
dans  l’eau  et  la  vase  des  marais. 

Tout  récemment,  Laveran  a prétendu  avoir  découvert  l’orga- 
nisme qui  est  l’agent  de  la  fièvre  intermittente  (3).  U a exposé 

(1)  National  Board  of  Health  Bulletin.  Washington,  23  juillet  1881. 

(2)  Traité  des  fièvres  palustres. 

(3)  Loco  citato. 
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tout  au  long  ses  travaux  dans  son  Traité  des  fièvres  palustres . 
On  peut  les  résumer  ainsi  : les  éléments  parasitaires  du  sang  des 
paludiques  se  présenteraient  sous  plusieurs  formes  qui  semblent 
correspondre  aux  différentes  phases  de  l’évolution  d’un  même 
parasite.  On  observe  quatre  formes  différentes  : les  corps  kysti- 
ques nos  1 et  2,  filaments  mobiles  et  corps  n°  3 qui  paraissent 
n’être  que  les  formes  cadavériques  des  corps  1 et  2.  Les  corps 
n°  1 , ou  kystiques,  sont  cylindriques,  effilés  à leur  extrémité, 
pigmentés  vers  la  partie  moyenne.  Leur  longueur  varie  de  8 à 9 
millièmes  de  millimètre,  leur  largeur  est  de  0mm,003.  Les  corps 
n°  2,  ou  sphériques,  ont  une  forme  sphérique  : les  plus  petits 
ont  0ram,001  de  diamètre,  les  plus  grands  de  0mm,010  à 0mm,011. 
Les  filaments  mobiles  semblent  constituer  l’état  adulte  des 
microbes  : leur  longueur  est  de  0mm,021  à 0mm,028. 

Ces  éléments  existent  dans  le  sang  de  tous  les  paludiques,  mais 
ils  ne  sont  faciles  à constater  qu’au  moment  des  paroxysmes 
fébriles  et  chez  les  malades  qui  n’ont  pas  pris  de  sulfate  de  qui- 
nine. D’après  Richard,  ce  serait  dans  la  période  prodromique  et 
au  début  des  accès  que  les  microbes  sont  en  plus  grand  nombre. 
Laveran  classe  ses  microbes  parmi  les  protistes  ou  protozoaires. 

D’après  Tommasi  Crudeli,  les  filaments  décrits  par  Laveran  ne 
sont  autre  chose  qu’un  produit  de  la  destruction  des  globules 
du  sang,  produit  qu’on  peut  obtenir  à volonté  en  chauffant  le 
sang  normal  à 40°.  Ce  qui  montre  que  ces  filaments  ne  sont  pas 
des  bacilles,  c’est  qu’ils  ne  se  colorent  pas  par  les  diverses  mé- 
thodes de  coloration  des  bacilles  (1).  Pour  Cornil,  les  filaments 
de  Laveran  ne  sont  nullement  parasitaires.  Les  corpuscules  1 et 
2 et,  à plus  forte  raison,  les  corps  n°  3,  semblent  devoir  être  rap- 
portés à des  altérations  des  globules  rouges  et  blancs  (2).  Enfin, 
Maurel  a cherché,  depuis  1881,  le  parasite  de  Laveran  dans  nos 

(1)  Congrès  médical  de  Copenhague. 

(2)  Les  bactéries,  p.  465. 
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différentes  colonies  et  n’a  jamais  pu  trouver  les  filaments  mobi- 
les (1). 

Du  reste,  la  plupart  des  objections  qui  avaient  été  faites  par 
Hittel  à la  théorie  de  Klebs  et  Crudeli  peuvent  être  répétées  avec 
tout  autant  de  raison  au  sujet  des  travaux  de  Laveran.  J’avoue 
que  ces  travaux  laissent  le  plus  grand  doute  dans  mon  esprit, 
d’autant  plus  qu’un  certain  nombre  de  questions  très  importan- 
tes, capitales  même  dans  le  sujet  qui  nous  occupe,  n’ont  pas  été 
traitées  par  notre  distingué  confrère. 

Je  ne  nie  pas  l’existence  dans  le  sang  des  paludiques  des  mi- 
crobes qu’il  a découverts  et  dont  il  a donné  le  dessin  dans  son 
livre  ; mais,  à mon  avis,  aucune  expérience  concluante  n’a  dé- 
montré que  ce  sont  bien  là  les  agents  de  la  fièvre  intermittente. 
Or,  toute  la  question  est  dans  ce  point.  Les  microbes  de  Laveran 
ne  sont  pas  les  premiers  qu’on  a trouvés  et  ne  seront  certaine- 
ment pas  les  derniers  qu’on  découvrira  dans  le  sang  des  palu- 
diques. Autant  d’auteurs,  autant  de  microbes  différents.  Mais 
pour  qu’un  corps  quelconque  puisse  être  considéré  sans  contes- 
tation comme  la  cause  de  l’infection  paludéenne,  il  faut  de  toute 
nécessité  qu’il  réponde  aux  conditions  suivantes. 

Le  microbe  doit  exister  dans  le  sol,  dans  l’air  ou  dans  l’eau 
des  contrées  où  règne  la  maladie.  Il  faut  ensuite  prouver  que 
son  absorption  par  une  voie  quelconque  amène  chez  l’homme 
l’accès  de  fièvre.  Le  microbe  doit  être  retrouvé  dans  le  sang  des 
paludiques,  et  ne  pas  exister  dans  le  sang  des  autres  malades. 
En  injectant  ce  microbe  chez  l’homme  sain,  on  doit  produire  la 
maladie.  Je  dis  chez  l’homme,  parce  que  les  expériences  sur  les 
animaux  prouvent  peu  de  chose  pour  l’affection  qui  nous  occupe 

Du  reste,  de  ce  qu’on  ne  pourrait  donner  à un  lapin,  par 
exemple,  la  fièvre  intermittente,  par  l’injection  d’un  microbe, 


(1)  Archives  de  Médecine  navale , 1887,  T.  I,  p.  207. 
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il  ne  faudrait  pas  conclure  nécessairement  que  ce  microbe  n’est 
pas  celui  du  paludisme,  beaucoup  de  maladies  humaines  n’étant 
pas  transmissibles  aux  animaux. 

Tant  que  les  conditions  que  nous  venons  d’énoncer  n’auront 
pas  été  absolument  remplies,  et  on  ne  pourra  prouver  qu’elles 
l’ont  été  que  par  des  expériences  nombreuses  et  précises,  la 
question  du  microbe  de  la  fièvre  paludéenne  pourra  donner 
naissance  à des  travaux  intéressants,  mais  ne  sera  pas  le  moins 
du  monde  résolue. 

Ces  réflexions  s’appliquent  aux  microbes  décrits  par  Marchia- 
fava  et  Celli  dans  le  sang  des  individus  atteints  de  fièvre  palu- 
déenne. Ces  auteurs  ont  trouvé,  dans  les  globules  rouges,  des 
petits  organismes  formés  d’un  amas  de  protoplasma,  doués  de 
mouvements  amiboïdes  très  vifs  et  se  laissant  distinctement 
colorer.  Ces  microbes  existeraient  toujours  dans  les  cas  d’infec- 
tion récente  et  ne  se  rencontreraient  dans  aucune  autre  maladie. 
Marchiafava  et  Celli  leur  donnent  le  nom  de  plasmodies  de  la 
malaria.  Ces  plasmodies  renferment  souvent  un  pigment  rou- 
geâtre ou  noir  qui  résulte  de  la  transformation  en  mélanine  de 
l’hémoglobine  enlevée  par  les  plasmodies  aux  globules  rouges. 
Le  degré  de  la  mélanémie,  dans  la  malaria,  dépendrait  de  l’acti- 
vité variable  de  cette  transformation.  A un  moment  donné,  ces 
plasmodies  disparaissent  sous  l’influence  du  traitement  spéci- 
fique (1). 

D’après  Golgi,  c’est  dans  la  fièvre  quarte  que  les  corps  pig- 
mentés atteignent  leur  développement  complet , pendant  la 
période  qui  s’écoule  entre  deux  accès.  La  maturité  de  ces  corps 
précède  de  peu  l’apparition  d’un  nouvel  accès.  De  sorte  que, 
de  même  qu’on  peut  prévoir  l’invasion  d’un  nouveau  pa- 
roxysme en  voyant  se  dessiner  la  segmentation  des  plasmo- 

(1)  Forlschritte  der  Medic,,  1885  et  Gazette  hebdomadaire , 1886,  p.  299. 
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dies,  on  peut,  si  cette  segmentation  ne  se  fait  pas,  prédire  que 
l’accès  n’aura  lieu  que  dans  deux  ou  trois  jours  (1). 

Marchiafava  et  Celli  sont  allés  plus  loin.  Ils  affirment  que  la 
malaria  est  transmissible  à l’homme  par  injection  intra-veineuse 
de  sang  malarien  et  cette  opinion  est  soutenue  par  Chassin  (2). 
Je  ne  reviendrai  pas  sur  la  discussion  que  j'ai  ouverte  au  sujet 
des  différents  microbes  de  la  malaria.  Je  me  contenterai  de  faire 
observer,  pour  ce  qui  est  du  microbe  de  Marchiafava,  que  Fried- 
lander  déclare  que  la  présence  d’un  parasite  dans  les  globules 
rouges  du  sang,  caractérisant  une  maladie  infectieuse  détermi- 
née, est  un  fait  unique  dans  la  science.  Quant  à la  transmission 
de  la  malaria  par  inoculation  à un  sujet  sain  du  sang  malade,  je 
me  refuse  absolument  à l’admettre. 

Je  ne  citerai  que  pour  mémoire  les  théories  d’Arnould  (3),  de 
Jacquot  (4)  et  de  Ridreau.  Pour  le  premier,  il  n’y  a ni  miasme 
tellurique,  ni  miasme  palustre.  L’impression  des  agents  météo- 
rologiques, surtout  des  agents  thermo-électriques  et  hygromé- 
triques, fait  toute  la  maladie  qui,  par  suite,  est  sans  spécificité 
aucune.  Le  second,  à côté  des  fièvres  miasmatiques,  admet  des 
affections  simples,  climatiques,  dues  aux  circonstances  météo- 
rologiques des  lieux.  Enfin,  pour  le  troisième,  presque  toutes, 
sinon  toutes  les  fièvres  d’accès  développées  dans  certaines  cir- 
constances sont  dues  exclusivement  à la  chaleur  atmosphérique. 

Quant  à savoir  s’il  faut  admettre  l’existence  de  plusieurs  ger- 
mes différents  correspondant  aux  différents  types  de  fièvres,  ou 
si,  au  contraire,  on  ne  doit  admettre  qu’un  germe  unique,  l’opi- 
nion des  médecins  n’est  pas  encore  fixée  complètement  à cet 
égard.  L.  Colin  est  partisan  de  l’unité  du  germe  des  fièvres  palu- 

(1)  Archives  italiennes  de  Biologie,  Mai  1887. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1885. 

(3)  Archives  générales  de  médecine , 1874,  p.  386. 

(4)  Bulletin  de  V Académie  de  médec.ie , 2 août  1853, 
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déennes,  quel  que  soit  le  type.  Les  différences  tiennent  pour  lui 
à la  date  de  l’intoxication. 

Salisbury  n’admet  pas  l’identité  du  miasme  paludéen.  Il  affirme 
l’existence  de  plusieurs  germes  parasitaires  de  la  fièvre  et  il 
décrit  le  gennasma  rubra,  verdans,  paludis,  alba,  protuberans, 
attribuant  à chacun  la  production  d’une  forme  et  d’un  type  fé- 
briles différents. 

Je  pense,  avec  Colin,  que  le  germe  du  paludisme  est  unique  ; 
mais  je  ne  crois  pas,  comme  lui,  que  la  date  de  l’intoxication 
soit  la  vraie  cause  des  différences  qu’on  observe  dans  le  type  de 
lafièvre.  Il  est  bien  plus  logique  et  bien  plus  conforme  à ce  que 
nous  savons  pour  d’autres  maladies  de  penser  que  le  germe  du 
paludisme  peut  être  modifié  par  un  grand  nombre  de  circons- 
tances, qui  augmentent  ou  diminuent  l’intensité  de  son  action. 
En  outre,  chose  qu’on  ne  fait  pas  assez,  il  faut  tenir  le  plus 
grand  compte  de  la  résistance  de  l’individu  à l’absorption  du 
poison  fébrigène,  et  surtout  de  l’idiosyncrasie  du  sujet,  du  ter- 
rain sur  lequel  doit  se  développer  la  maladie.  C’est  cette  idiosyn- 
crasie qui  fait  que,  parmi  plusieurs  personnes  exposées  à l’ac- 
tion du  miasme  paludéen,  dans  les  mêmes  conditions  d’hygiène, 
les  unes  auront  une  fièvre  rémittente  bilieuse,  les  autres  une 
fièvre  intermittente  simple,  les  autres  enfin,  une  fièvre  perni- 
cieuse. Nous  ignorons  absolument  la  cause  et  la  nature  de  l’idio- 
syncrasie ; c’est  ce  qui  fait,  sans  doute,  qu’on  n’y  pense  pas 
assez  et  qu’on  ne  lui  fait  pas  jouer  le  rôle  prépondérant  qu’elle 
remplit  presque  toujours.  Je  conclus  en  disant  : le  germe  de  la 
fièvre  paludéenne  est  unique,  mais  il  peut  être  modifié  par  les 
influences  extérieures  et  par  l’idiosyncrasie  du  malade,  ce  qui 
explique  qu’on  observe  différents  types  de  fièvre. 

L’opinion  de  Cornil  nous  semble  très  admissible.  Pour  cet 
auteur  : « comme  on  ne  trouve  de  bactéries  ni  dans  les  organes, 
ni  dans  le  sang  des  malades  qui  succombent  à la  fièvre  inter- 
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mittente,  on  est  tenté  de  supposer  que  l'agent  virulent  siège  à 
la  surface  des  muqueuses  et  que  des  poisons  chimiques,  nés 
sous  l’influence  des  micro-organismes,  pénètrent  de  là  dans  le 
sang.  Ils  agiraient  ensuite  sur  les  globules  rouges  du  sang  » (1). 

Influences  agissant  sur  le  développement  et  la 
propagation  de  la  maladie. 

Comme  dans  les  chapitres  précédents,  nous  diviserons  ces 
influences  en  : 1°  influences  propres  à l’individu  ; 2°  influences 
qui  lui  sont  étrangères. 

I.  Influences  propres  a l’individu.  — Age.  — D’une  manière 
générale,  on  peut  dire  qu’aucun  âge  n’est  à l’abri  des  atteintes 
du  paludisme.  Le  docteur  Worna  Chur  Mundle  qui  exerce  dans 
un  pays  où  la  fièvre  fait  des  ravages  effrayants,  affirme  que  les 
enfants  sont  atteints  comme  les  vieillards  (2).  C’est  ce  que  j’ai 
pu  constater  également  dans  le  Bas-Bengale.  Si  les  individus  de 
20  à 30  ans  fournissent  à la  maladie  le  plus  fort  contingent, 
c’est  uniquement  parce  qu’ils  sont  plus  exposés  que  les  autres 
aux  différentes  causes  qui  favorisent  le  développement  de  la 
fièvre.  Cependant,  en  Grèce,  les  fièvres  intermittentes  seraient 
moins  fréquentes  aux  deux  extrémités  de  la  vie  (3). 

Sexe. — Il  n’y  a qu’à  répéter  pour  le  sexe  ce  que  nous  venons 
de  dire  pour  l’âge.  Dans  les  pays  où  la  femme  est  bien  traitée, 
elle  est  moins  fréquemment  malade  que  l’homme.  Dans  ceux, 

! au  contraire,  où  par  suite  de  la  profonde  misère  des  habitants, 
elle  partage  les  travaux  et  les  fatigues  du  mari,  elle  est  atteinte 
I comme  lui,  aussi  fréquemment  et  d’une  façon  aussi  grave. 

(1)  Loco  citato , p.  466. 

(2)  Report  on  the  Burdwan  fever  by  Baboo  Bogola  Nundo  Mookerjee.  Cal- 
cutta, 1873. 

(3)  Katamitsas  (Congrès  médecins  Grecs.  1882). 
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On  croyait  autrefois,  et  quelques  médecins  croient  encore, 
que  les  femmes  enceintes  étaient  très  rarement  atteintes  de  fiè- 
vre intermittente.  Cette  opinion  semblait  du  reste  confirmée  par 
les  statistiques  de  Gricsinger  (1)  et  de  Crédé  (2).  Mendel  et  Rit- 
ter  admettaient,  pour  la  femme  enceinte,  une  immunité  rela- 
tive. Il  faut  renoncer  à cet  optimisme.  L’état  puerpéral  ne  met 
pas  à l’abri  de  l’intoxication  paludéenne.  Je  dirai  même  que  cet 
état  constitue  plutôt  une  cause  aggravante,  car  il  est  pour  la 
femme  un  surcroît  de  fatigue. 

Races.  — C’est  une  erreur  de  dire  que  la  race  noire  est  relati- 
vement à l’abri  de  la  fièvre  paludéenne.  Ce  qui  est  vrai,  c’est 
que  les  nègres  supportent  mieux  que  'l’Européen  les  atteintes 
de  la  maladie  dans  leur  pays,  mais  là  se  borne  la  prétendue 
immunité  de  la  race  noire.  La  race  indienne  est  certainement 
au  moins  aussi  exposée  à contracter  la  maladie  que  la  race 
blanche,  comme  nous  le  verrons  plus  loin  quand  nous  parle- 
rons de  racclimatement. 

Quant  à l’influence  des  fatigues,  de  l’insolation,  de  la  mau- 
vaise hygiène,  c’est  vraiment  une  banalité  de  dire  qu’elles  cons- 
tituent des  causes  prédisposantes  certaines.  C’est  un  fait  hors 
de  doute  que  la  fièvre  paludéenne,  comme  le  choléra,  frappe 
surtout  les  populations  pauvres. 

Condition  sociale.  — A Shibpore  (Bengale),  la  population  est 
de  64  personnes,  toutes  pauvres  : 12  moururent,  soit  18.75  p.  100. 
A Kishubpore,  les  personnes  aisées  sont  au  nombre  de  571  ; 
66  succombèrent,  soit  11.55  p.  100.  Les  pauvres,  qui  sont  au 
nombre  de  2,519,  eurent  339  décès,  soit  13.45  p.  100  (3). 

Le  tableau  suivant,  que  j’ai  dressé  à Chandernagor,  montrera 

(1)  Virchow’s  Handbuk  der  spécial  Patholog. 

(2)  Monatsch  fur  Geburtsh , 18(50. 

(3)  Dans  le  cas  actuel,  l’expression  riche  et  pauvre  n’est  que  très  relative.  Les 
gens  dits  riches  au  Bengale  passeraient  pour  très  misérables  chez  nous,  tant  est 
grande  la  misère  des  populations  de  l’Inde  exploitées  par  l’Angleterre. 
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l’influence  considérable  de  l'alimentation  sur  le  développement 
de  la  lièvre.  On  sait  que  le  riz  est  pour  l’Indien  plus  important 
encore  que  le  blé  pour  nous. 


ANNÉES 

PRIX  DU  RIZ 

MORTS  DE  FIÈVRE 

1874 

2 roupies  4 

891 

1875 

2—9 

842 

1876 

‘2  — 12 

902 

1877 

3 — 12 

991 

1878 

4—8 

1002 

On  avait  cru  que  les  ouvriers  travaillant  dans  les  solfatares 
étaient  à l’abri  de  la  fièvre  paludéenne.  11  n’en  est  rien  comme 
l’a  démontré  Silvestri  (de  Catane)  (1). 

Les  professions  n’ont  de  l’influence  sur  le  développement  du 
paludisme  qu’autant  qu’elles  mettent  l’individu  plus  en  contact 
avec  le  miasme  paludéen.  11  s’ensuit  que  les  hommes  travaillant 
et  remuant  la  terre  devront  être  frappés  en  plus  grande  quantité. 
C’est  en  effet,  ce  qui  arrive  au  Bengale,  comme  le  démontre  le 
tableau  des  décès  ci-joint. 


LOCALITÉS 

DÉCÈS 

parmi 

les  agriculteurs 
pour  100 

DÉCÈS 

parmi 

les  autres  professions 
pour  100 

Goyespore 

25 

15 

Golgaon 

14 

8 

Bishtopore 

21 

7 

Mentola 

13 

3 

La  fièvre  intermittente  est-elle  une  maladie  spéciale  à l’homme 
ou  peut-elle  s’observer  aussi  chez  les  animaux  ? L’existence  de 


(1)  British  Medical  journal,  1883,  T.  I,  p.  214. 
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la  maladie  chez  ces  derniers  a été  niée,  mais,  d’après  Fayrer, 
elle  est  actuellement  prouvée.  Lessona,  en  Sardaigne,  aurait 
vu  la  fièvre  intermittente  chez  les  chevaux,  les  chiens  et  le  bé- 
tail. Il  en  serait  de  même  pour  Biaise,  en  Algérie,  pour  Ilamont, 
en  Egypte,  pour  Bertocchi,  dans  les  marais  Pontins,  pour  Hil- 
dreth,  en  Afrique,  Jenish  a constaté  la  fièvre  intermittente  chez 
des  cochons,  Czermak  chez  des  chiens  et  des  singes,  Fleming 
chez  des  chevaux,  dans  le  nord  de  la  Chine  et  chez  des  chiens, 
à Limpopo,  au  nord  du  Zambèse.  Chez  les  animaux,  l’attaque 
de  fièvre  paludéenne  serait  semblable  à celle  de  l’homme,  mais 
sa  durée  est  généralement  plus  courte,  une  demi-heure  à six 
heures.  Tous  les  types  observés  chez  l’homme  se  rencontreraient 
chez  les  animaux.  Quand  la  maladie  a une  certaine  durée,  la 
cachexie  se  produit  avec  congestion  de  la  rate,  du  foie  et  des 
ganglions  (1). 

II.  Influences  extérieures.  — Température . — La  température 
est  un  des  facteurs  les  plus  importants  dont  on  ait  à tenir  compte 
dans  l’étiologie  du  paludisme.  On  peut  dire  avec  exactitude  que, 
toutes  choses  égales  d’ailleurs,  l’activité  du  miasme  est  propor- 
tionnelle à la  température  de  la  contrée.  Aussi  les  pays  les  plus 
ravagés  par  l’infection  paludéenne  sont-ils  précisément  ceux  où 
le  thermomètre  atteint  un  degré  élevé  : Bengale,  Cochinchine, 
Sénégal,  Cayenne,  etc...  Il  est  évident  que  ce  n’est  pas  la  cha- 
leur seule  qui  donne  naissance  au  miasme  fébrigène,  mais  elle 
aide  puissamment  à son  éclosion  et,  le  miasme  une  fois  éclos, 
elle  augmente  singulièrement  sa  puissance.  Le  froid  assez  in- 
tense pour  congeler  l’eau  et  le  sol  supprime  la  fièvre,  comme 
on  peut  s’en  assurer  dans  nos  contrées.  Il  est  vrai  qu’une  fois  les 
étangs  gelés,  on  peut  faire  jouer  un  rôle  protecteur  à la  couche 
déglacé  qui  recouvre  la  surface  des  marais  et  empêche  presque 

(1)  British  Medical  journal,  1882,  T.  I,  p.  529. 
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Courbes  montrant  la  quantité  d’eau  tombée  (A),  les  fluctuations  dans  le  niveau 
de  la  nappe  d’eau  souterraine  (B),  et  le  nombre  des  fiévreux  à l’hôpital  militaire  de 
Burdwan  (C).  . 


Courbes  montrant  la  quantité  d’eau  tombée  (A),  les  fluctuations  dans  le  niveau 
de  la  nappe  d’eau  (B),  et  le  nombre  des  fiévreux  à fhôpital  militaire  de  Burd- 
wan (C). 
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toute  émanation  palustre  de  se  faire.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  froid 
doit  être  regardé  comme  un  des  principaux  agents  de  diminution 
ou  de  suppression  de  la  fièvre. 

Pluies.  — Mais,  dans  le  développement  de  la  fièvre  intermit- 
tente, il  ne  faut  pas  faire  jouer  à la  température  un  rôle  tout  h 
fait  prépondérant.  Si  ce  facteur  était  le  seul  dont  on  eût  à tenir 
compte,  le  mois  de  mai  qui,  au  Bengale,  est  un  des  plus  chauds 
devrait  être  celui  où  les  fièvres  intermittentes  seraient  à leur 
maximum  d’intensité.  Or,  c’est  précisément  le  mois  où  elles  sont 
à leur  minimum.  A quoi  tient  donc  ce  fait  qui  peut  sembler 
extraordinaire  ? A un  facteur  étiologique  plus  puissant  que  la 
température,  à l’humidité  : celle-ci  manque  au  mois  de  mai,  qui 
est  un  des  plus  secs  de  l’année.  Nous  avons  vu,  à l'article  cho- 
léra (1),  comment  l’année  se  divisait  au  Bengale.  Au  mois  de 
mai,  tout  est  desséché;  les  petits  étangs  sont  vides,  les  plus 
grands  sont  considérablement  réduits  d’étendue  : leurs  bords 
sont  aussi  secs  que  les  terrains  environnants.  La  terre,  brûlée 
par  un  soleil  ardent,  est  sèche  et  dure.  Les  éléments  nécessaires 
à l’éclosion  du  miasme  paludéen  font  donc  défaut. 

La  fièvre,  au  contraire,  est  à son  maximum  en  novembre.  En 
effet,  à ce  moment,  la  saison  des  pluies  vient  de  finir.  La  terre 
est  très  humide,  les  étangs  qui  avaient  été  remplis  commencent 
à baisser  sous  l’action  des  rayons  solaires.  Une  foule  de  plantes, 
qui  avaient  poussé  sous  l’influence  de  la  pluie,  vont  mourir  et 
fournir  des  éléments  innombrables  de  fermentation.  Cette  der- 
nière est  à son  apogée  et,  par  suite,  la  fièvre  intermittente  à son 
summum  de  gravité  et  d’intensité.  Au  Bengale,  les  mois  où 
Finfection  paludéenne  fait  le  plus  de  victimes  sont,  par  ordre  de 
gravité  : novembre,  décembre,  octobre,  septembre,  janvier, 

(1)  Saison  humide  du  15  juin  à lin  octobre.  Saison  sèche  de  la  fin  d’octobre  au 
15  juin. 
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août,  mars,  avril,  juillet,  juin,  mai  (1).  On  s’en  rendra  compte 
par  le  tableau  suivant  : 

Nombre  des  fiévreux  dans  les  dispensaires  du  Burdwan  (1872)  (2). 

Janvier 2 226  Juillet 862 

Février 1 268  Août 1 684 

Mars. 1 552  Septembre  2 649 


Avril 1 340  Octobre...  2 934 

Mai 644  Novembre  3 604 

Juin 645  Décembre.  3 539 


C’est  donc  une  erreur  de  dire,  comme  Hirtz  (3),  que,  dans  les 
pays  tropicaux,  la  saison  des  pluies  est  aussi  celle  des  fièvres. 
Nous  venons  de  voir  qu’au  Bengale  cette  opinion  n’était  pas 
exacte.  Il  faut  dire  : la  période  de  l’année  où  les  fièvres  sont  à 
à leur  maximum  est  celle  qui  a pour  point  de  départ  la  fin  de  la 
saison  des  pluies.  La  fréquence  des  fièvres  diminue  à mesure 
qu’on  entre  dans  les  mois  secs.  Ce  fait  démontre  d’une  façon 
absolue  le  rôle  prépondérant  joué  par  l’humidité  dans  l’étiologie 
du  paludisme. 

Saisons.  — Le  docteur  Lombard  dit  à ce  sujet  : « Voulez-vous 
la  preuve  de  l’existence  de  l’impaludisme  dans  un  pays  ? Recher- 
chez la  saison  dans  laquelle  tombe  le  maximum  des  décès.  Si 
c’est  en  été,  tenez  pour  certain  que  le  pays  de  ce  maximum  est 
essentiellement  marécageux  ».  Et  il  ajoute,  pour  prouver  cette 
opinion,  que,  dans  tous  les  États  européens  dont  la  mortalité  par 
mois  est  connue,  ce  sont,  en  effet,  les  régions  à vastes  surfaces 
marécageuses  où  le  maximum  de  mortalité  se  produit  dans  la 
saison  chaude.  Partout  où  ces  surfaces  ont  été  supprimées,  ce 
maximum  est  venu  se  placer  dans  la  saison  froide. 

lise  peut  que  cette  proportion  soit  exacte  pour  l’Europe;  elle 


(1)  Report  on  the  charitable  dispensâmes.  Calcutta  1873. 

(2)  Eodew  Loco. 

(3)  Dictionnaire  de  Médecine  et  Chirurgie  pratiques,  T.  XIX,  p.  186. 
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ne  l’est  certainement  pas  pour  le  Bengale,  à qui  on  ne  pourra 
cependant  pas  enlever  le  titre  de  contrée  marécageuse.  Pour 
preuve  de  ce  que  nous  avançons,  nous  renvoyons  aux  chiffres 
cités  plus  haut. 

Vents.  — Ils  ont  une  grande  importance  pour  la  propagation 
de  la  fièvre  intermittente.  Il  est  évident  qu’ils  n’ont  aucune 
influence  sur  l’éclosion  de  celle-ci.  Ils  n’agissent  que  comme  de 
simples  agents  de  transport  du  miasme  fébrigène.  C’est  ainsi 
qu’à  Dakar  (Sénégal),  les  vents  qui  ont  passé  sur  les  amas  d’her- 
bes marines,  situés  au  fond  de  la  baie,  amènent  dans  la  ville  une 
recrudescence  dans  le  nombre  des  fiévreux. 

Acclimatement.  — On  ne  s’acclimate  pas  à la  fièvre  palustre. 
On  peut  même  dire  qu’on  est  d’autant  plus  exposé  à avoir  la 
fièvre  intermittente  qu’on  habite  depuis  plus  longtemps  dans 
une  contrée  paludéenne.  L’Européen  qui  arrive  semble  apporter 
avec  lui  une  dose  de  santé  et  de  vigueur  qui  peut  lutter  quelque 
temps  contre  le  miasme  fébrigène  ; mais,  une  fois  que  le  malade 
a subi  une  atteinte  du  paludisme,  il  est  très  exposé  à en  avoir 
d’autres.  La  fièvre  intermittente  est  plus  fréquente  chez  les  Ben- 
galis que  chez  les  Européens  et,  chez  les  premiers,  les  accidents 
consécutifs  sont  plus  fréquents  et  plus  graves.  J’insiste  sur  ce 
point,  car  c’est  un  préjugé,  partagé  du  reste  par  beaucoup  de 
médecins,  de  croire  que  la  fièvre  paludéenne  frappe  surtout  l'é- 
tranger, en  respectant  relativement  l’indigène. 

C’est  absolument  le  contraire  qu’on  observe  au  Bengale.  A 
Chandernagor,  il  y avait  des  moments  où  certainement  le  tiers 
au  moins  de  la  population  indienne  était  atteint  de  fièvre,  alors 
que  pas  un  seul  fonctionnaire  européen  n’était  malade.  Je  ne 
veux  en  aucune  façon  prétendre  que  l’Européen  a une  sorte 
d’immunité  qui  le  préserve  de  la  fièvre:  ce  serait  contraire  à 
tout  ce  que  nous  observons.  Je  veux  dire  seulement  qu’on  a 
beaucoup  exagéré  l’avantage  que  posséderaient  les  indigènes 
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sur  les  étrangers.  11  y a ici  une  question  d’hygiène  qu’on  a trop 
négligée  et  qu’on  peut  formuler  ainsi  : l’Européen  récemment 
arrivé,  bien  vêtu,  bien  logé  et  bien  nourri,  est  moins  exposé  à 
avoir  la  fièvre  intermittente  que  l’indigène  peu  ou  pas  vêtu, 
mal  logé  et,  comme  les  Indiens,  en  proie  à une  perpétuelle  fa- 
mine. 

L’opinion  que  j’avance  et  qui  peut  sembler  paradoxale,  vu  le 
préjugé  qui  existe  actuellement,  sur  le  degré  de  résistance  au 
miasme  paludéen  plus  grand  chez  la  race  blanche  que  chez  l’in- 
digène a été  confirmée  par  un  grand  nombre  d’observateurs. 
C’est  ainsi  qu’en  Assam,  les  individus  d’une  race  autre  que  la 
race  aryenne  sont  atteints  en  plus  grand  nombre  que  les  Aryens. 
Parmi  les  troupes  en  garnison  à Madras,  les  soldats  indigènes 
fournissent  4 0/0  de  malades  de  plus  que  les  Européens  (J.  Fay- 
rer)  (1). 

Sphère  d'activité  du  miasme.  — Il  est  impossible  de  détermi- 
ner d’une  façon  précise  l’étendue  de  la  zone  dangereuse  du 
miasme  paludéen,  une  foule  de  circonstances  pouvant  modifier 
son  étendue.  On  a dit  que  des  vaisseaux  ont  éprouvé  l'influence 
des  marécages  américains  à trois  kilomètres  du  rivage  (2) . On 
prétend  que  la  côte  orientale  des  îles  Britanniques  ressent  l’effet 
des  marais  de  la  Hollande.  Certains  auteurs  ont  fixé  à 300  mè- 
tres la  hauteur  à laquelle  on  est  préservé  dans  les  marais  Pon- 
tins.  D’autres  ont  donné  comme  limites  de  la  zone  dangereuse 
d’un  marais  : dans  le  sens  vertical,  deux  fois  le  diamètre  du 
marécage  ; dans  le  sens  horizontal,  une  fois  ce  diamètre.  C’est 
là  une  mensuration,  d’apparence  précise,  qui  ne  mérite  aucune 
créance.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  le  miasme  paludéen  n’est 
pas  extrêmement  diffusible,  puisqu’il  suffirait  d’un  rideau  d’ar- 
bres, d’une  rangée  de  maisons,  pour  l’empêcher  d’exercer  son 

(1  ) Lancet,  1882,  T.  I,  p.  425. 

(2)  Hirtz,  Loco  citatOj  p.  183. 
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action.  On  sait,  en  outre,  que,  dans  les  pays  à malaria,  les 
personnes  habitant  une  maison  élevée  seulement  d’un  étage  sont 
bien  moins  exposées  que  celles  demeurant  au  rez-de-chaussée. 

Il  est  douteux  que  le  miasme  paludéen  puisse  se  transporter 
par  des  objets  qui  ont  été  en  contact  avec  lui.  Cependant  Leca- 
dre  admet  le  transport  du  miasme  fébrigène  par  les  foins  mouil- 
lés (1).  Cette  opinion,  qui  est  surtout  basée  sur  les  recherches 
de  Salisbury,  n’est  pas  appuyée  par  des  preuves  suffisantes 
pour  qu’on  puisse  l’admettre.  Pour  ma  part,  je  ne  la  crois  pas 
fondée. 

Voies  d’introduction  du  miasme  . — On  a souvent  prétendu  que 
le  miasme  paludéen  était  introduit  dans  l’économie  par  la  voie 
stomacale,  par  l’intermédiaire  de  l’eau  prise  dans  les  marais. 
Dans  ces  derniers  temps,  Laveran  a de  nouveau  défendu  cette 
manière  de  voir  qui  découlait  du  reste  naturellement  de  sa  théo- 
rie sur  la  nature  de  la  maladie.  Jaccoud  (2)  dit  que  des  observa- 
tions de  Jacquot,  Poppig,  Boudin  ont  démontré  l’exactitude  de 
cette  opinion. 

On  connaît  l’observation  de  Boudin.  Sur  120  soldats  partis  de 
Bône  sur  YArgo,  13  moururent  en  mer,  98  furent  débarqués  au 
lazaret  avec  tous  les  signes  de  l’infection  paludéenne.  Au  con- 
traire, les  matelots  de  l’équipage  n’eurent  pas  un  seul  malade. 
L’enquête  prouva  qu’ils  avaient  leur  provision  particulière  d’eau 
pure,  tandis  que  les  militaires  s’étaient  servis  d’une  eau  prise  à 
Bône,  dans  un  lieu  marécageux  (3).  J’avoue  que  cette  observa- 
tion n’apporte  dans  mon  esprit  aucune  conviction.  11  est  évident 
que,  vu  la  gravité  excessive  de  la  maladie,  vu  la  mortalité  hors 
de  toute  proportion  avec  ce  que  nous  savons  de  la  fièvre  palu- 

(1)  Congrès  du  Havre,  1877. 

(2)  Pathologie  interne,  T.  II,  p.  606. 

(3)  Boudin,  Géographie  médicale,  T.  I,  p.  142. 
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déenne,  vu  enfin  le  nombre  immodéré  de  malades  atteints  (111 
sur  120),  il  ne  peut  s’agir  ici  de  la  fièvre  intermittente.  C’est  aussi 
l’avis  de  Ilirtz  (1). 

D’après  Whalley,  l’eau  qui  coule  à travers  le  Terai  (région 
située  au  pied  de  l’Himalaya)  est,  à certaines  saisons,  chargée 
du  miasme  malarien.  Si  on  en  boit,  on  court  un  sérieux  danger 
d’avoir  la  fièvre  intermittente.  Whalley  cite,  à l’appui  de  son 
opinion,  les  exemples  suivants.  Des  ouvriers  sont  envoyés  en 
octobre  pour  réparer  un  pont.  Ils  boivent  de  l’eau  d’un  torrent: 
trente  seulement  n’eurent  pas  de  fièvre.  Tous  les  autres  en  fu- 
rent atteints  et  plusieurs  succombèrent.  Depuis  qu’on  a cons- 
truit des  puits  en  maçonnerie,  les  gardes  du  chemin  de  fer  qui  se 
servent  de  l’eau  qu’ils  contiennent  n’ont  pas  la  fièvre.  Le  village 
de  Bahrwa,  situé  à trois  milles  du  Terai  était  ravagé  par  la  fièvre. 
Les  habitants  employaient  pour  leur  boisson  de  l’eau  qu’ils  re- 
cueillaient dans  des  trous  creusés  simplement  dans  la  terre.  On 
ferma  tous  ces  puits  malsains  : on  construisit  des  puits  en  ma- 
çonnerie de  quinze  mètres  de  profondeur.  La  fièvre  paludéenne 
disparut  (2). 

Mais,  d’autre  part,  il  est  arrivé  très  fréquemment  à des  trou- 
pes en  marche  de  boire  des  eaux  marécageuses  sans  que,  pour 
cela,  la  fièvre  intermittente  ait  atteint  les  soldats.  Quand  cela  a 
eu  lieu,  on  peut,  avec  beaucoup  plus  de  raison,  accuser  la  fati- 
gue excessive,  la  chaleur  et  la  mauvaise  nourriture.  On  a égale- 
ment cité  des  cas  d’accès  intermittents  qui  se  sont  déclarés  sur 
des  navires  partis  depuis  quelque  temps.  Il  faut,  dans  cette  cir- 
constance, faire  la  part  du  marais  artificiel  qui  peut  exister  dans 
la  cale  de  certains  vaisseaux  (Fonssagrives).  Enfin,  fait  très  con- 
cluant au  point  de  vue  de  la  prétendue  influence  de  l’eau,  Lind 
cite  de  nombreux  cas,  où  des  marins  étant  allés  faire  de  l’eau 

(1)  Loco  citato , p.  182. 

(2)  British  Medical  journal,  1884,  T.  I,  p.  942. 
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dans  un  endroit  marécageux,  la  fièvre  frappe  au  retour  ceux  qui 
sont  allés  à terre  et  pas  du  tout  ceux  qui  ont  bu  de  l’eau  de 
mauvaise  qualité. 

Je  ne  soutiens  pas  ici  que  l’eau  venant  d’un  marais  ne  peut 
pas  produire  la  fièvre  intermittente  : je  soutiens  seulement  que, 
si  le  fait  peut  arriver,  il  est  relativement  rare  et  qu’il  est  impos- 
sible de  vouloir  faire  jouer  à l’eau,  dans  la  fièvre  paludéenne,  le 
rôle  qu’elle  remplit  dans  le  choléra.  C’est  surtout  par  l’atmos- 
phère que  se  propage  le  miasme  de  la  fièvre  ; ce  qui  le  prouve, 
c’est  que  les  malades  prennent  le  germe  de  cette  affection  sur- 
tout aux  moments  où  les  effluves  maremmaliques  se  répandent 
dans  l’air  avec  abondance,  par  exemple  au  lever  et  au  coucher 
du  soleil. 


§ 3.  — Anatomie  pathologique. 

Dans  ce  chapitre,  nous  ferons  l’anatomie  pathologique  de  la  fiè- 
vre intermittente  aiguë,  de  la  fièvre  pernicieuse  et  de  la  cachexie 
paludéenne.  Il  est  inutile,  en  effet,  de  scinder  l’étude  anatomi- 
que de  ces  affections  et  je  suis  convaincu  qu’il  y a avantage  à 
ne  faire  qu’un  seul  et  même  chapitre. 

Les  lésions  de  la  fièvre  paludéenne  ont  été  longtemps  très 
mal  connues.  Ce  n’est  qu’à  une  époque  récente  que  l’anatomie 
pathologique  a fait  quelques  progrès  : ceux-ci  sont  néanmoins 
insuffisants  pour  élucider  complètement  la  question.  Fouquier, 
Monneret,  et  Fleury  (1)  admettaient  autrefois  qu’on  ne  trouve  à 
l’autopsie  des  malades  morts  de  fièvre  intermittente  aucune 
lésion  caractéristique.  Jaccoud  (2)  dit  que  les  fièvres  inter- 
mittentes récentes  ne  présentent  aucune  lésion . Ce  n’est  pas 

(1)  Compendium  médical , V. 

(2)  Pathologie  interne , t.  II,  p.  607. 
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l’avis  de  Laveran  (1)  et  nous  pensons  avec  cet  auteur  que  des 
études  bien  conduites  amèneront  certainement  des  résultats.  Il 
en  a déjà  obtenu  et  nul  doute  qu’en  persévérant  dans  cette  voie 
on  n’arrive  à augmenter  leur  importance. 

Rate.  — L’état  de  cet  organe  varie  beaucoup  dans  les  fièvres 
intermittentes  récentes.  Son  volume  n’est  pas  toujours  augmenté. 
C’est  ainsi  que  Rochard  (2),  sur  22  malades  morts  de  la  fièvre 
pernicieuse  à Madagascar,  a vu  la  rate  tantôt  normale,  tantôt 
même  diminuée  de  volume.  Haspel  et  Wilson  ont  noté  également 
que,  dans  la  fièvre  paludéenne,  le  gonflement  de  la  rate  fait 
souvent  défaut.  Quand  il  existe  dans  les  cas  récents,  il  est  dû  à 
la  réplétion  des  vaisseaux  sanguins.  On  comprend  très  bien  alors 
pourquoi  cette  lésion  peut  n’être  que  très  passagère.  Quand,  au 
contraire,  la  maladie  a amené  plusieurs  accès,  l’hypertrophie  de 
la  rate  persiste  parce  que,  à la  réplétion  des  vaisseaux,  viennent 
se  joindre  d’autres  altérations.  On  observe  alors  un  développe- 
ment plus  ou  moins  considérable  du  tissu  fibreux,  qui  donne  à 
l’organe  soumis  à la  palpation  une  solidité  très  grande  et  une 
dureté  ligneuse.  Enfin,  on  a noté  dans  quelques  cas  la  dégéné- 
rescence amyloïde  de  la  rate.  Ajoutons  que  la  rate  hypertrophiée, 
dans  la  fièvre  aiguë,  est  ramollie  et  que  ce  ramollissement  peut 
être  très  prononcé  dans  la  fièvre  chronique  au  point  que,  mise 
sur  une  table,  la  rate  s’étale  et  s’aplatit. 

Il  faut  donc  bien  distinguer  la  rate  du  paludisme  aigu  de  celle 
du  paludisme  chronique.  Dans  la  première,  peu  ou  pas  de  lé- 
sions : quand  elles  existent,  elles  consistent  surtout  dans  la 
réplétion  des  vaisseaux.  Dans  le  deuxième  cas,  au  contraire,  les 
lésions  sont  constantes.  Elles  peuvent  cependant  encore  rétrocé- 
der, puisqu’à  la  suite  de  fièvres  anciennes  graves  la  rate  peut 
reprendre  son  volume  normal.  Conclusion  : dans  de  paludisme 

(1)  Traité  des  fièvres  paludéennes. 

(2)  Union  médicale , 1852. 
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aigu,  il  y a fréquemment  hypertrophie  de  la  rate  ; dans  le  palu- 
disme chronique,  il  y a toujours  hypertrophie  de  cet  organe. 
Quand  la  rate  est  atrophiée,  cet  état  n’est  que  secondaire  et  a 
toujours  été  précédé  par  une  période  d’hypertrophie. 

L’hypertrophie  de  la  rate  prend  des  proportions  énormes  chez 
les  habitants  des  pays  à malaria.  Elle  donne  aux  enfants  de  ces 
contrées  une  conformation  spéciale  du  ventre  qui  est  extrême- 
ment bombé,  au  point  même  d’amener  une  véritable  ensellure 
lombaire.  Le  tableau  suivant  donnera  une  idée  du  volume  que 
peut  acquérir  la  rate  sous  l’influence  du  paludisme. 


MALADES 

DIAMÈTRE 

VERTICAL 

DIAMÈTRE 

ANTÉRO-POSTÉRIEUR 

Garçon 

44  ans. 

46 

cent. 

23 

cent. 

Garçon 

40  ans. 

10 

cent. 

16 

— 

j Garçon 

5 ans. 

11,50 

cent. 

19 

— 

i Garçon 

12  ans. 

26 

— 

39 

— 

Garçon 

2 ans. 

8,50 

— 

13,50 

— 

Garçon 

3 ans. 

41 

— 

13 

— j 

Fille 

2 ans  1/2. 

10 

— 

14,50 

— 

i Garçon 

4 ans  1/5. 

17 

— 

24 

— 

Or,  d’après  Sappey,  chez  V adulte , le  diamètre  vertical  est  de 
42  centimètres  et  l’antéro-postérieur  de  8 centimètres.  Ce  dernier 
était  3 fois  plus  grand  et  cela  chez  un  enfant  de  quatre  ans  et 
demi . 

Comme  l’a  prouvé  Kelsch,  l’hypertrophie  de  la  rate,  intéresse 
la  substance  fibreuse.  La  pulpe  splénique  n’est  plus  formée  que 
par  un  amas  de  tissu  fibreux  qui  étreint  et  atrophie  les  corpus- 
cules de  Malpighi.  D’après  Lancereaux,  la  splénite  paludéenne 
différerait  de  la  splénite  scléreuse  simple  en  ce  que,  tous  les  élé- 
ments de  la  rate  étant  hyperplasiés,  l’organe  atteint  un  volume 
énorme.  Cette  splénite  semblerait  pouvoir  être  dite  hypertrophi- 
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que,  mais  ce  serait  à tort,  puisque  les  éléments  sont  non  pas 
augmentés  de  volume  mais  de  nombre  (1). 

Le  poids  de  l’organe  subit  naturellement  une  augmentation 
parallèle.  Le  poids  normal  étant  de  200  grammes,  sur  12  obser- 
vations, Laverana  trouvé  comme  poids  maximum  850  grammes, 
comme  poids  minimum  400  grammes  : moyenne  685  grammes. 
Fayrer  a vu  la  rate  peser  jusqu’à  9 kilogrammes. 

La  rate  est  fréquemment  adhérente  au  diaphragme,  au  foie, 
à l’estomac,  à l’intestin.  Sa  capsule  est  le  plus  souvent  enflammée 
et  épaissie  par  places  : quelquefois  elle  est  amincie.  Sa  surface 
présente  des  plaques  de  tissu  dense  ayant  un  aspect  cartilagineux, 
séparées  par  des  portions  de  tissu  où  la  capsule  est  peu  épaisse 
et  opaque.  C’est  surtout  à la  face  externe  de  la  capsule  qu’on 
rencontre  ces  plaques.  Le  changement  dans  la  solidité  du  tissu 
de  la  rate  rend  celle-ci  plus  friable.  Aussi  a-t-on  noté  assez  sou- 
vent la  rupture  de  l’organe.  On  a même  trouvé  le  contenu  de  la 
rate  vidé  en  partie  dans  le  péritoine  (Hirtz).  La  suppuration  de 
l’organe  splénique  est  tout  à fait  exceptionnelle.  Quelques  cas 
de  gangrène  partielle  ont  été  signalés.  Enfin  on  a vu,  dans  le 
tissu  splénique,  des  kystes  séreux. 

La  rate  a souvent  une  teinte  brunâtre  sur  laquelle  insiste  beau- 
coup Laveran.  D’après  lui,  le  microscope  montre  que  cette  teinte 
est  produite  par  la  présence,  dans  les  capillaires  de  l’organe, 
d’éléments  pigmentaires  qui  sont  en  très  grand  nombre  et  sont 
mélangés  aux  globules  du  sang.  Cette  altération,  ou  mélanémie , 
serait  constante  chez  ceux  qui  meurent  de  paludisme  aigu  et  ne 
se  rencontrerait,  affirme  Laveran,  dans  aucune  autre  maladie. 

D’après  Kelsch,  dans  les  cas  aigus  et  dans  les  fièvres  perni- 
cieuses, le  pigment  se  rencontre  autour  des  vaisseaux.  Il  n’est 
pas  intra-vasculaire,  comme  dans  le  foie.  Dans  la  cachexie  palu- 
i déenne,  le  parenchyme  de  la  rate  lui-même  peut  être  infiltré  d’un 

(1)  Messerer.  Thèse  de  Paris  : 1886. 
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dépôt  de  corpuscules  de  pigment  à l’état  libre.  Kelsch  est,  sur 
ce  point,  en  contradiction  avec  Arnstein  qui  prétend  que  le  pig- 
ment est  toujours  déposé  le  long  des  parois  vasculaires.  Kelsch 
n’a  vu  que  rarement  les  corpuscules  de  Malpighi  contenir  du 
pigment.  Quand  ce  fait  se  produit,  le  pigment  est  renfermé  dans 
des  cellules  qu’on  trouve  dans  les  mailles  du  réseau  folliculaire 
périphérique  et  dans  les  gaines  lymphatiques  des  artères  abou- 
tissant aux  follicules.  Kelsch  n’a  jamais  rencontré  de  pigment 
dans  les  capillaires  veineux.  Il  n’en  a vu  que  très  rarement  dans 
la  capsule. 

Foie.  — Dans  le  paludisme  aigu,  il  est  très  souvent  normal  : 
dans  d’autres  cas,  il  peut  présenter  une  tuméfaction  hyperémi- 
que  du  même  ordre  que  celle  de  la  rate.  On  a même  signalé,  dans 
quelques  observations,  des  infarctus  hémorrhagiques.  Dans  le 
paludisme  chronique,  le  foie  est,  le  plus  souvent,  augmenté  de 
volume  et  de  poids.  Sur  8 observations  prises  par  Laveran,  le 
poids  maximum  était  de  2400  grammes,  le  poids  minimum  de 
1880  grammes  : moyenne  2100  grammes.  Le  poids  normal, 
d’après  Sappey,  est  de  1880  grammes.  La  consistance  du  tissu 
hépatique  est  plus  faible.  Les  capillaires  ont  été  souvent  trouvés 
par  Laveran  obstrués  par  les  éléments  pigmentaires  cités  plus 
haut. 

D’après  Messerer  (1),  les  hémorrhagies  sont  rares  dans  le  foie. 
Quand  il  y en  a,  le  sang  est  épanché,  soit  sous  forme  de  foyers 
disséminés  à la  surface  de  l’organe,  soit  sous  forme  de  foyer 
unique  enkysté  sous  la  capsule  de  Glisson,  soit  enfin  sous  forme 
d’infiltration  diffuse  dans  tout  le  foie.  Ces  hémorrhagies  peuvent 
transformer  le  tissu  hépatique  en  une  sorte  de  bouillie  noirâtre. 

Kelsch  a étudié  avec  soin  l’état  du  foie  dans  la  fièvre  palu- 
déenne chronique  (2).  Le  tissu  hépatique  peut  passer  de  l’hype- 

(1)  Thèse  de  Paris.  1886. 

(2)  Archives  de  Physiologie . 1878-1879. 
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rémie  à l’hépatite  qui  est  partielle  et  parenchymateuse,  toujours 
mêlée  à un  certain  degré  d’hépatite  interstitielle  et  chronique 
d’emblée.  Pour  Kelsch  et  Kiener,  on  peut  observer  dans  le  foie 
deux  processus  différents  : 1°  Hépatite  parenchymateuse  miliaire. 
2°  Hépatite  chronique  ou  nodulaire.  Dans  le  premier  cas,  le  foie 
est  hypertrophié.  Son  poids  peut  atteindre  quatre  kilogrammes. 
Sa  consistance  est  molle.  A la  coupe,  on  voit  des  granulations 
miliaires  saillantes.  Elles  sont  composées  d’amas  de  cellules  hépa- 
tiques hypertrophiées  avec  des  noyaux  en  voie  de  prolifération  et 
de  cellules  jeunes.  Les  granulations  les  plus  grosses  renferment 
des  gouttelettes  graisseuses.  La  division  lobulaire  a disparu. 
Les  capillaires  sont  déformés  et  déviés.  Dans  les  parties  du  foie 
restées  brunes,  la  division  lobulaire  persiste,  mais  les  cellules 
sont  comprimées. 

Dans  l’hépatite  nodulaire,  le  processus  aboutit  ou  à des 
foyers  de  ramollissement  puriforme  ou  à une  hyperplasie  épithé- 
liale tendant  à l’induration.  Le  foie  est  atrophié,  d’une  coloration 
rouge  brun  d’une  consistance  assez  ferme.  La  capsule  est  lisse 
et  tendue,  contrairement  à ce  qu’on  observe  dans  l’atrophie 
jaune  aiguë  du  foie.  Le  tissu  du  foie  présente  des  nodosités  sail- 
lantes à la  coupe,  jaunes  ou  colorées  de  nuances  bilieuses.  Les 
acini  de  la  glande,  dans  les  parties  jaunes,  contiennent  des  cel- 
lules hépatiques  gonflées,  infiltrées  de  granulations  protéiques, 
de  gouttelettes  graisseuses  et  de  pigment  biliaire.  Dans  les  par- 
ties rouges,  les  acini  sont  remplacés  par  un  tissu  fibroïde,  chargé 
de  détritus  graisseux  et  de  pigment. 

Le  processus  pathologique  suit,  dans  le  foie,  deux  voies  diffé- 
rentes. Il  se  produit  1°  de  l’hyperplasie  épithéliale  tendant  au 
ramollissement  ; 2°  de  l’hyperplasie  épithéliale  tendant  à l’indu- 
ration. Dans  le  premier  cas,  les  noyaux  des  cellules  renfermées 
dans  les  nodosités  sont  en  voie  de  prolifération.  Les  trabécules 
paraissent  élargis  et  disposés  en  séries  concentriques  autour 
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d'un  nodule  entouré  de  trabécules  plus  épais.  Cette  hyperpla- 
sie épithéliale  aboutit  à une  dégénérescence  adipeuse  par  fonte 
graisseuse  ou  colloïde,  par  ramollissement  caséeux,  par  abcéda- 
tion et  transformation  en  tissu  embryonnaire. 

Dans  le  second  cas,  le  tissu  hépatique  est  atrophié,  induré, 
lisse  ou  finement  granuleux  dans  les  parties  comprises  entre 
les  nodules.  Ce  tissu  est  parsemé  de  taches  rouge  sombre 
(points  hyperémiés)  ou  de  points  jaunes  (groupes  d’acini  pré- 
sentant l’évolution  nodulaire)  ou  grisâtres  (tissu  conjonctif 
embryonnaire).  Quand  les  lésions  sont  très  avancées,  les  acini 
ne  sont  plus  distincts  ou  ils  ne  le  sont  qu’en  quelques  points. 
Les  gaines  de  Glisson  sont  infiltrées  de  leucocytes  et  ont  un 
aspect  fibreux. 

La  cirrhose  hépatique,  dans  la  forme  chronique , a une  évolu- 
tion lente.  Presque  toujours  le  foie  est  très  hypertrophié,  dense. 
Sa  surface  est  lisse,  contrairement  à ce  qu’on  voit  dans  la  cir- 
rhose ayant  une  autre  étiologie.  A la  section,  on  observe  un 
grand  nombre  de  granulations  jaunâtres  dont  le  volume  varie 
d’un  grain  de  millet  à un  gros  pois.  Ces  granulations  sont  cons- 
tituées par  des  cellules  hépatiques  hypertrophiées,  remplies  de 
pigment  et  de  granulations  graisseuses.  Le  tissu  conjonctif  est 
plus  abondant  dans  l’intérieur  des  granulations  et  à la  périphé- 
rie des  lobules  qui  sont  souvent  en  partie  effacés.  Autour  des 
lobules  le  tissu  conjonctif  revêt  un  aspect  strié.  Il  est  amorphe, 
fibro-cartilagineux  dans  les  points  ou  il  dérive  d’un  épaississe- 
ment de  la  capsule  de  Glisson.  La  cirrhose  peut  se  compliquer  de 
périhépatite  (Kelsch). 

On  a signalé  l’existence  de  vastes  abcès  dans  le  tissu  hépa- 
tique. Il  faudrait  être  bien  sûr,  dans  ces  cas,  qu’on  n’a  pas 
affaire  à l’abcès  du  foie  tropical  vrai  ou  à des  abcès  consécutifs  à 
une  dysenterie. 

Quant  à la  disposition  du  pigment  dans  le  foie,  Kelsch  n’en  a 
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jamais  trouvé  dans  les  cellules  hépatiques  qui  ne  renferment 
que  de  la  graisse  ou  du  pigment  hépatique,  quelquefois  les 
deux  ensemble.  Le  pigment  est  cantonné  dans  les  différents 
vaisseaux  : capillaires,  veines  hépatiques,  rameaux  de  la  veine 
porte,  artère  hépatique.  Quelquefois  on  le  trouve  à l’état  libre, 
plus  souvent  renfermé  dans  des  cellules  semblables  aux  leu- 
cocytes. Dans  les  cellules  qui  ont  sept  à douze  p,  le  pig- 
ment est  disposé  à la  périphérie  du  protoplasma  sous  forme  de 
grains  noirs,  ronds,  au  nombre  de  quatre  à six.  La  pigmenta- 
tion se  prononce  à mesure  qu’on  va  de  la  périphérie  vers  le  cen- 
tre des  lobules  hépatiques.  Les  grains  mélaniques,  dans  les 
capillaires  et  les  vaisseaux  de  petit  calibre , se  rencontrent 
surtout  dans  les  cellules  qui  tapissent  la  paroi  interne.  Ces  cel- 
lules sont  quelquefois  libres  dans  la  lumière  des  vaisseaux. 
Elles  peuvent  alors  les  obstruer.  Si  cet  accident  se  produit  dans 
les  ramuscules  de  la  veine  porte,  il  a pour  conséquence  l’atro- 
phie du  foie  (Kelsch)  (1). 

D’après  Lancereaux  (2),  dans  la  cachexie  paludéenne  accom- 
pagnée d’ictère,  le  foie  a gardé  sa  mobilité.  En  effet  les  adhéren- 
ces péritonéales,  à la  surface  du  foie,  sont  bien  moins  nombreuses 
et  moins  solides  que  celles  qu’on  trouve  dans  la  cirrhose  ordi- 
naire. Le  bord  libre  du  foie  est  mince  et  tranchant.  Dans  la  stéa- 
tose et  la  leucomatose  hépatiques,  au  contraire,  il  est  obtus. 

Reins.  — Dans  les  formes  légères,  où  manque  le  contrôle  de 
l’autopsie,  il  est  probable  qu’il  n’y  a aucune  lésion  de  ces  orga- 
nes. Mais  il  n’en  est  pas  de  même  dans  les  cas  de  fièvre  aiguë 
grave  et  surtout  de  fièvre  chronique.  Après  une  fièvre  intermit- 
tente rapidement  mortelle,  Griesinger  a trouvé  une  fois  une 
tuméfaction  aiguë  du  rein  avec.notable  ramollissement  du  paren- 


(1)  Archives  de  Physiologie,  1875. 

(2)  Union  médicale , 1886,  p.  376 
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chyme.  Hirtz  (1),  a observé  un  cas  où  les  urines  étaient  forte- 
ment chargées  d’albumine.  Laveran  a tantôt  rencontré  la  néphrite 
mixte,  tantôt  la  néphrite  épithéliale,  tantôt  la  néphrite  intersti- 
tielle. Zazecki  a vu  aussi  la  néphrite  catarrhale  et  parenchyma- 
teuse. Enfin,  Kiener,  classe  les  reins  des  paludiques  en  deux 
séries  : 

1°  le  rein  engorgé  : 2°  le  rein  atrophié. 

Il  est  probable  que  l’albuminurie  est  causée  mécaniquement 
parle  dépôt  de  pigment  qui,  dans  quelques  cas,  peut  être  extrê- 
mement abondant  dans  les  vaisseaux  des  reins.  L’état  de 
la  capsule  rénale  n’a  jamais  été  signalé,  ce  qui  est  regret- 
table. 

Soldatow,  a étudié  les  reins  dans  la  fièvre  pernicieuse.  D’après 
lui,  ils  sont  hypertrophiés,  doublés  de  volume.  Sur  une  coupe 
verticale,  on  trouve  un  grand  nombre  de  petits  nodules  gros 
comme  une  tête  d’épingle.  Ils  sont  disposés  linéairement  dans 
toute  l’épaisseur  de  la  couche  corticale  qui  est  épaissie.  Dans 
d’autres  cas,  les  nodules  sont  moins  nombreux  mais  plus  gros. 
Enfin,  on  trouve  des  nodules  isolés. 

A mesure  que  la  maladie  progresse,  ces  nodules  se  rétractent 
et  disparaissent.  A leur  place,  on  trouve  une  dépression  entourée 
d’une  zone  vasculaire  injectée.  Plus  tard,  on  ne  constate  plus 
qu’un  retrait  de  la  substance  corticale  avec  une  néoformation 
conjonctive. 

L’épithélium  est  tuméfié,  desquamé  et,  plus  tard,  subit  la  trans 
formation  graisseuse.  Dans  le  tissu  interstitiel,  il  y a une  infil- 
tration cellulaire  très  étendue,  surtout  près  des  fines  artères  de 
la  zone  limitante.  L’endothélium  des  capillaires  est  granuleux 
et  tuméfié  ; par  suite,  la  lumière  des  vaisseaux  est  rétrécie.  Les 
vaisseaux,  au  voisinage  des  glomérules,  sont  remplis  de  globules 


(1)  Logo  citato,  p.  200. 
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blancs  et  quelquefois  ils  sont  remplis  par  l’endothélium  des- 
quamé (1). 

On  a signalé  fréquemment  l’existence  de  kystes  dans  les  reins 
des  malades  atteints  de  cachexie  paludéenne.  Le  rein  est  alors 
atteint  de  sclérose  diffuse.  Il  est  granuleux  et  dur.  Le  pigment 
est  plus  rare  dans  le  rein  que  dans  les  autres  organes.  Il  est  con- 
tenu dans  les  vaisseaux. 

Poumons.  — Souvent  complètement  sains,  ils  peuvent  présen- 
ter un  peu  d’engouement  dans  le  paludisme  aigu.  Quand  la 
maladie  a duré  pendant  quelque  temps,  Laveran  a trouvé  des 
altérations  de  la  trame  conjonctive.  Il  a même  vu  de  la  cirrhose 
à la  fois  péri  et  intra-lobulaire.  D’après  lui,  il  y aurait  souvent 
des  altérations  de  l’endothélium  pulmonaire.  Les  noyaux  des 
cellules  endothéliales  sont  saillants. 

Presque  toutes  les  cavités  alvéolaires  sont  rétrécies  : les  cellu- 
les épithéliales  qui  les  tapissent  ont  en  général  un  diamètre 
vertical  à peine  supérieur  au  diamètre  transversal. 

L’épithélium  est  franchement  cylindrique  (Laveran).  Charcot 
avait  déjà  signalé  quelques  altérations  de  ce  genre. 

Intestins.  — Comme  il  y a quelquefois  de  la  diarrhée  dans  la 
fièvre  intermittente,  on  peut  trouver  des  traces  d’entérite.  Jac- 
coud dit  que  la  dégénérescence  amyloïde  de  l’intestin  est  possi- 
ble. On  trouve  souvent  du  pigment  dans  les  glandes  duodénales. 

Système  nerveux.  — Ce  système  présente  en  général  peu  d’al- 
térations . Laveran , après  d’autres  auteurs  , a noté  que  la 
substance  corticale  du  cerveau  présentait  souvent  une  teinte 
gris  ardoisé  ou  hortensia.  Cette  teinte  est,  du  reste,  signalée 
dans  beaucoup  d’organes,  jusque  dans  la  moelle  des  os  (2).  Chez 
les  malades  qui  ont  succombé  avec  des  phénomènes  de  délire 
violent,  on  a souvent  constaté  une  forte  injection  des  méninges 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  XIV,  p.  473. 

(2)  Laveran,  loco  citato. 
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cérébrales  à la  convexité  du  cerveau.  De  même,  certains  auteurs 
ont  noté  l’injection  des  méninges  rachidiennes  quand  le  lum- 
bago a été  très  violent,  fait  que  nous  avons  déjà  rencontré  dans 
la  fièvre  jaune. 

Kelsch  a observé  la  distension  des  sinus  et  des  veines  de  la 
dure-mère  et  une  arborisation  vasculaire  prononcée  de  la  pie- 
mère  qui  était  épaissie.  Les  circonvolutions  cérébrales  tendent 
à faire  hernie  quand  on  incise  les  méninges.  La  substance  grhe 
a une  coloration  rouge  sombre.  Les  parois  vasculaires  peuvent 
être  épaissies  quand  il  s’est  fait  des  congestions  répétées.  Chez 
les  malades  anémiés,  on  trouve  des  hydropisies  méningées  et 
ventriculaires. 

D’après  Jones,  l’arachnoïde  cérébrale  a un  aspect  perlé.  Dans 
quelques  cas,  elle  est  opalescente.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
sont  gorgés  de  sang,  mais  il  n’y  a jamais  trace  d’inflammation. 
La  quantité  du  liquide  sous-arachnoïdien  peut  être  plus  grande 
qu’à  l’état  normal,  mais,  généralement,  elle  est  moindre.  Ce  qui 
est  en  contradiction  avec  ce  que  nous  venons  de  dire. 

Kelsch  dit  que,  dans  le  cerveau,  la  pigmentation  est  passagère. 
Elle  disparaît  après  l’accès.  Le  pigment  est  contenu  dans  les 
vaisseaux  et  il  est  abondant  surtout  dans  ceux  de  la  base  et  de 
la  substance  corticale. 

Cœur.  — Pour  Jones,  les  cavités  du  cœur  sont  souvent  dis- 
tendues par  du  sang  noir.  On  y rencontre  fréquemment  des 
concrétions  fibrineuses.  Dans  quelques  cas  de  fièvre  pernicieuse, 
la  formation  de  ces  caillots,  dans  le  stade  de  froid,  est  sans 
doute  la  cause  de  la  mort.  Ces  concrétions  ne  se  limitent  pas  au 
cœur,  mais  envoient  des  prolongements  dans  les  artères  pulmo* 
naires  (1). 

Vallin,  sur  dix  cas  de  fièvre  grave,  a trouvé  des  lésions  très 
marquées.  C’est  d’abord  la  disparition  des  stries  du  muscle  car* 

(1)  Archives  de  médecine  navalet  1874,  p.  363. 
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diaque  et  la  transformation  du  protoplasma  en  granulations 
protéiques.  Le  pigment  est  accumulé  au  centre  de  la  fibre  qui 
devient  friable.  C’est  à la  surface  interne  du  coeur,  au  niveau 
des  muscles  papillaires,  que  ces  lésions  se  rencontrent  sur- 
tout (1). 

Muscles.  — Tourloulis  a constaté  fréquemment  la  dégénéres- 
cence graisseuse  des  muscles  striés  (2).  Vallin,  après  la  fièvre 
intermittente  grave,  a trouvé  une  dégénérescence  graisseuse 
analogue  à celle  qui  se  produit  dans  d’autres  pyrexies  dans  les 
muscles  suivants  : psoas,  iliaque,  adducteurs  de  la  cuisse,  droits 
de  l’abdomen.  Cette  altération  est  visible  à l’œil  nu  et  au  micros- 
cope. 

Sang.  — L’étude  du  sang  dans  la  fièvre  paludéenne  ne  pou- 
vait manquer  de  fournir  des  résultats  intéressants.  Ilayem  avait 
constaté  que,  pendant  la  période  d’état,  le  chiffre  des  globules 
rouges  diminue  notablement,  en  même  temps  que  les  hémato- 
blastes.  Ces  deux  éléments  varieraient  avec  la  fièvre.  Le  jour  de 
l’accès,  le  nombre  des  globules  rouges  et  celui  des  hématoblas- 
tes  est  plus  grand:  c’est  le  contraire  pendant  l’apyrexie.  On 
peut  admettre  que  l’accès  détermine  un  trouble  des  fonctions 
hématopoiétiques  et  de  la  formation  des  hématoblastes.  Dans  la 
I convalescence,  le  nombre  de  ces  petits  éléments  augmente  rapi- 
i dement,  puis  reste  stationnaire  : en  même  temps  les  hématies 
sont  plus  nombreuses.  L’équilibre  se  rétablit  dans  les  fonctions 
présidant  à la  formation  des  globules  sanguins  (3). 

Mais  c’est  à Kelsch  que  nous  devons  le  travail  le  plus  considé- 
rable et  le  plus  précis  sur  les  altérations  du  sang  dans  la  fièvre 
paludéenne.  Aucun  auteur  n’a  mieux  étudié  cette  importante 
question  et  le  mémoire  de  Kelsch  peut  être  regardé  comme  un 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  IV,  p.  95. 

(2)  Thèse  de  Paris  : 1862. 

(3)  Revue  des  Sciences  médicales -,  T.  XXIV,  p.  507. 
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modèle  de  clarté  et  de  précision.  Je  le  résumerai  brièvement. 

Pour  Kelsch,  il  n’y  a pas  d’autre  affection  que  la  fièvre  paludé- 
enne qui  produise  une  oligocythémie  aussi  prononcée  et  aussi  ra- 
pide. Il  suffit  que  la  fièvre  dure  de  vingt  à trente  jours  pour  que 
le  chiffre  des  globules  rouges  diminue  et  tombe  de  5.000.000  par 
millimètre  cube  à 1.000.000  et  quelquefois  à 500.000.  L’accès  de 
fièvre  simple  exerce  une  influence  considérable  sur  le  chiffre  des 
globules  rouges  qui  sont  moins  nombreux  après  l’accès.  La  dif- 
férence serait  d’autant  plus  grande  que  l’accès  est  plus  rappro- 
ché du  début  de  l’invasion.  L’intensité  de  la  fièvre  a aussi  de  l’in- 
fluence sur  la  diminution  des  globules,  mais  elle  est  moins 
grande  que  celle  delà  condition  précédente.  Quand  les  globules 
rouges  tombent  à 300.000  par  millimètre  cube,  les  pertes  subies 
par  le  sang  sous  l’influence  des  accès  sont  plus  faibles  qu’au 
début.  Une  fois  que  l’anémie  paludéenne  est  bien  établie,  le 
chiffre  des  globules  rouges  ne  diminue  plus  sensiblement  : quel- 
quefois même  il  augmente  légèrement.  Le  plus  souvent  il  pré- 
sente des  oscillations  qui  résultent  d’une  tendance  au  retour  à 
l’état  normal  qui  existe  pendant  l’apyrexie. 

Plus  l’oligocythémie  est  grande  et  plus  le  nombre  des  globules 
volumineux  trouvés  dans  le  sang  est  considérable.  Kelsch  les  a 
vus  constituer  parfois  presque  toute  la  masse  des  globules. 
Quand  le  sang  se  régénère,  ils  diminuent  insensiblement  pour 
être  remplacés  par  des  globules  moins  volumineux.  Chez  les 
individus  peu  anémiés,  le  nombre  des  globules  volumineux  et 
pâles  est  peu  considérable.  Kelsch  ignore  la  cause  de  cette  alté- 
ration des  globules. 

Dans  les  fièvres  simples,  pendant  le  gonflement  aigu  de  la 
rate,  les  globules  blancs  diminuent  beaucoup  plus  rapidement 
que  les  rouges  et  dans  une  proportion  bien  plus  considérable. 
Chez  les  malades  cachectiques  ayant  une  hypertrophie  chronique 

(1  ) Archives  de  Physiologie , 1875,  p.  704  et  1876  p.  490. 
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de  la  rate,  cette  diminution  absolue  et  relative  des  leucocytes 
tend  à devenir  permanente. 

Kelsch  a trouvé  le  nombre  des  globules  blancs  considérable- 
ment augmenté  dans  les  accès  pernicieux.  Avec  un  observateur 
moins  compétent  que  Kelsch,  on  pourrait  croire  à une  erreur, 
mais  avec  ce  savant  confrère  cette  supposition  étant  impossible, 
on  ne  peut  que  faire  connaître  cet  étrange  résultat  sans  chercher 
à l’expliquer.  Kelsch  reconnaît  du  reste  que  cette  opposition  qui 
existe,  au  point  de  vue  du  nombre  des  leucocytes,  entre  la  fièvre 
simple  et  les  formes  pernicieuses  n’est  susceptible  actuellement 
d’aucune  interprétation  physiologique. 

Les  leucocytes,  d’après  Kelsch,  ne  diminuent  pas  dès  le  début 
de  l’accès.  On  dirait  même  qu’à  ce  moment  ils  subissent  une 
légère  augmentation.  Pendant  l’accès,  leur  diminution  est  très 
rapide.  Le  retour  au  rapport  normal  avec  les  globules  rouges  est 
beaucoup  plus  lent  que  la  décroissance.  Pendant  l’accès  sim- 
ple, les  leucocytes  diminuent  dans  une  proportion  plus  grande 
que  les  globules  rouges.  Par  rapport  à ceux-ci  ils  sont  1/1600, 
1/1200,  1/2000.  Le  rapport  minimum  correspondrait  géné- 
ralement au  maximum  de  distension  de  la  rate.  L’accès  fini,  le 
chiffre  des  leucocytes  se  relève  bien  plus  lentement  qu’il  ne 
s’est  abaissé.  Quelquefois  il  s’écoule  un  ou  deux  jottrs  avant  que 
le  rapport  physiologique  des  globules  soit  rétabli.  Bien  que  la 
diminution  des  leucocytes  et  le  gonflement  de  la  rate  soient  deux 
faits  connexes  pendant  l’accès,  ils  ne  sont  pas  absolument  pro- 
portionnels. La  rate  peut  ne  pas  être  très  hypertrophiée  et 
cependant  les  globules  peuvent  osciller  entre  deux  limites  extrê- 
mes très  éloignées. 

Dans-  la  cachexie  avec  hypertrophie  de  la  rate,  les  globules 
blancs  sont  ordinairement  en  diminution  absolue  et  relative  par 
rapport  aux  rouges.  Le  rapport  habituel  des  premiers  aux  der- 
niers varie  de  1/800  à 1/2000.  La  diminution  des  leucocytes  est 
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tantôt  faible,  tantôt  considérable,  quelle  que  soit  l’hypertrophie 
delà  rate.  Ces  inégalités  tiennent  sans  doute  à l’activité  vica- 
riante  plus  ou  moins  grande  des  ganglions  chargés  de  suppléer 
à l’insuffisance  fonctionnelle  de  la  rate  (Kelsch). 

En  appliquant  le  courant  induit  pendant  dix  minutes,  à tra- 
vers les  parois  abdominales,  sur  la  portion  de  la  rate  qui  déborde, 
Kelsch  a toujours  déterminé  du  côté  de  la  limite  inférieure  de  cet 
organe  une  diminution  immédiate  d’un  à trois  travers  de  doigt. 
En  même  temps  les  leucocytes  augmentaient  de  quantité  jus- 
qu’à tripler  de  nombre.  Mais  ces  résultats  ne  sont  que  momen- 
tanés. Après  l’électrisation,  les  leucocytes  reviennent  à leur 
chiffre  primitif  et  quelquefois  même  au-dessous.  Plus  le  chiffre 
des  globules  blancs  est  faible  par  rapport  aux  rouges,  plus  l’ac- 
croissement des  premiers  est  manifeste  sous  l’influence  de  l’é- 
lectrisation. Quand  celle-ci  est  prolongée,  la  rate  peut  subir  à la 
longue  une  réduction  lente  et  progressive  de  deux  à trois  tra- 
vers de  doigt,  après  deux  ou  trois  semaines  de  traitement.  Dans 
les  premiers  jours  de  l’électrisation,  les  résultats  sont  plus 
rapides  qu’à  une  époque  plus  avancée  (Kelsch). 

Quant  à l’état  du  sang  dans  les  fièvres  pernicieuses,  cet  auteur 
divise  les  malades  en  deux  groupes  : sujets  qui,  au  moment  de 
l’accès,  n'avaient  eu  que  peu  de  fièvre  antérieurement,  sujets 
qui  sont  atteints  d’accès  pernicieux  au  milieu  d’une  anémie  con- 
sidérable, suite  de  fièvres  antérieures.  Chez  les  premiers,  la 
diminution  des  globules  pendant  l’accès  est  très  rapide  et  très 
forte  : 500.000  à 1.000.000  par  jour.  Chez  les  seconds,  la  diminu- 
tion est  encore  considérable*  mais  moins  forte  relativement  au 
cas  précédent. 

Kelsch  a fait  avec  la  même  supériorité  l’étude  de  la  mélanémie , 
c’est-à-dire  de  l'existence  de  pigment  foncé  dans  le  sang  et  les  or- 
ganes. La  mélanémie,  pour  cet  auteur,  est  constante  dans  les  fiè- 
vres pernicieuses  : on  comprend  l’importance  considérable  de  ce 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  307 

fait  pour  le  diagnostic.  Le  pigment  n’est  pas  seulement  massé 
dans  les  glandes  sanguines  de  la  cavité  abdominale,  il  circule 
aussi  dans  les  vaisseaux  périphériques.  La  mélanémie  est  fré- 
quente dans  la  cachexie  paludéenne.  Le  pigment  se  trouve 
alors  tantôt  dans  les  vaisseaux  ou  incorporé  au  tissu  de  la  rate, 
de  la  moelle  des  os  et  du  foie,  tantôt  localisé  dans  ces  organes. 
Dans  quelques  cas,  il  fait  complètement  défaut. 

Pour  Kelsch,  le  pigment  est  un  produit  constant  et  caractéris- 
tique des  affections  paludéennes  graves  et  qui  ont  une  certaine 
durée.  Il  disparaît  peu  à peu  de  la  circulation  périphérique  pour 
se  cantonner  dans  des  organes  spéciaux  d’où  il  est  ensuite  éli- 
miné lentement.  Plus  on  s’éloigne  du  domaine  de  la  veine  porte 
pour  aller  vers  la  périphérie,  plus  le  pigment  est  rare.  Les  veines 
porte  et  splénique  contiennent  un  sang  très  riche  en  cellules 
mélanifères.  Les  veines  caves,  rénales,  pulmonaires  en  contien- 
nent bien  moins.  Dans  les  vaisseaux  périphériques  (veines  et 
capillaires  des  membres,  veines  jugulaires)  le  pigment  est  peu 
abondant.  Le  pigment  mélanique  se  présente  parfois  sous  forme 
de  petits  amas  anguleux,  irréguliers,  tout  à fait  libres  ou  entou- 
rés d’une  masse  hyaline.  Le  plus  souvent,  il  est  incorporé  à des 
éléments  cellulaires  qui  se  rapportent  plus  ou  moins  aux  globu- 
les blancs  (Kelsch). 

Quant  aux  organes , les  uns  ne  retiennent  le  pigment  que 
d’une  façon  transitoire  dans  leurs  réseaux  capillaires  : ce  sont 
les  plus  nombreux.  Les  autres  le  retiennent  d’une  manière  dura- 
ble et  l’incorporent  à leur  tissu.  Kelsch  divise  les  organes  en 
quatre  catégories,  par  rapport  à la  manière  dont  ils  se  compor- 
tent vis-à-vis  du  pigment.  — 1°  Rate  et  moelle  osseuse.  Le 
pigment  y existe  toujours  depuis  le  début  de  son  développement 
jusqu’à  sa  disparition.  Il  y est  incorporé  aux  éléments  propres 
des  tissus.  2°  Foie.  Le  pigment  y est  aussi  constant  que  dans  les 
organes  précédents,  mais  on  le  trouve,  non  dans  les  éléments 


308  FIÈVRE  INTERMITTENTE  AIGUE  NORMALE 

propres  du  foie,  mais  dans  les  capillaires.  A une  époque  plus 
avancée,  on  en  rencontre  une  petite  quantité  dans  le  tissu 
conjonctif  interlobulaire,  probablement  dans  les  vaisseaux  lym- 
phatiques. 3°  Cerveau , poumons , rein , cœur , muscles , tuniques 
intestinales.  Le  pigment  ne  s’y  rencontre  que  d’une  façon  tran- 
sitoire, au  moment  de  la  fièvre,  pendant  la  période  mélanémi- 
que.  Il  est  toujours  intra-vasculaire.  Au  bout  de  peu  de  temps,  il 
disparait  pour  se  canlonner  dans  les  organes  des  deux  premières 
catégories.  4°  Ganglions  lymphatiques.  Le  pigment  n’y  existe 
jamais  ailleurs  que  dans  les  capillaires.  Il  faut  excepter  cepen- 
dant les  ganglions  du  hile  du  foie  où,  dans  deux  cas,  Kelsch 
a vu  de  nombreuses  cellules  mélanifères  libres  mélangées  aux 
éléments  lymphatiques  du  réticulum. 

Si  maintenant  nous  voulons  nous  rendre  compte  du  mode  de 
formation  du  pigment,  nous  entrons  complètement  dans  le 
domaine  de  l’hypothèse.  Autant  d’auteurs,  autant  de  théories. 
Rindfleisch  considère  le  pigment  comme  le  résultat  d’une  méta- 
morphose del’hématine  précipitée  sous  forme  de  granulations. 
Le  pigment  se  forme  hors  des  vaisseaux,  il  passe  ensuite  dans 
le  sang.  Griesinger  admet  aussi  que  le  pigment  dérive  de  la 
matière  colorante  des  globules  rouges.  Pour  Frerichs,  le  pig- 
ment se  forme  en  grande  partie  dans  la  rate,  bien  que  le  foie 
puisse  devenir  aussi  le  siège  de  la  formation  mélanémique. 
Colin  pense  que  le  pigment  se  forme  sur  place  et  consécutive- 
ment à des  congestions  fréquemment  répétées. 

Pour  Klebs  et  Tommasi  Crudeli,  l’hémoglobine  se  transforme 
en  mélanine  dans  l’intérieur  des  globules  rouges,  avant  qu’ils 
commencent  à se  dissoudre.  Cette  conversion  se  fait  par  suite 
d’une  dégénérescence  progressive  du  protoplasma  globulaire 
qui  commence  par  l’apparition,  dans  l’intérieur  du  protoplasma, 
de  petits  grains  noirs  qui  augmentent  de  nombre  à mesure  que 
la  dégénérescence  progresse.  En  même  temps,  le  protoplasma 
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des  globules  disparait  par  places  et  est  remplacé  par  une  subs- 
tance incolore.  A la  fin,  les  globules  rouges  se  trouvent  conver- 
tis en  sphérules  hyalines  qui  renferment  une  grande  quantité 
de  granulations  noires  animées  d’un  mouvement  oscillatoire. 
Quand  la  maladie  s’accentue,  on  voit,  à la  place  de  ces  corps 
sphériques,  des  vacuoles  claires  contenant  du  pigment  noir. 
Plus  tard,  ces  granulations  s’accumulent  dans  l’intérieur  des 
globules. 

En  même  temps  que  les  globules  rouges  sont  détruits,  les 
organes  hématopoiétiques  exagèrent  leurs  fonctions  et , tant 
qu’ils  restent  sains,  versent  dans  le  torrent  circulatoire  des  élé- 
ments jeunes  destinés  à remplacer  ceux  qui  sont  détruits 
(Marchiafava  et  Celli). 

Pour  Laveran,  les  éléments  pigmentés,  caractéristiques  du 
paludisme,  sont  des  éléments  parasitaires  ayant  subi  certaines 
déformations.  Ces  éléments  parasitaires  sont  le  plus  souvent 
accolés  aux  globules  rouges  aux  dépens  desquels  ils  vivent. 
Faut-il  s’arrêter  sur  l’opinion  de  Virchow  qui  croit  que  la  méla- 
nose  splénique  est  primitive  et  la  mélanémie  secondaire?  Kelsch 
fait  observer  que  cette  théorie  n’est  même  pas  probable.  En 
effet,  dans  la  mélanémie  aiguë  et  grave  des  accès  pernicieux,  le 
pigment  est  répandu  à profusion  dans  tout  l’organisme  et,  au 
contraire,  dans  la  rate,  le  microscope  ne  découvre  rien  qui  puisse 
être  regardé  comme  la  source  première  de  la  mélanémie.  Deux 
fois  Kelsch  n’a  trouvé  qu’un  peu  de  pigment  dans  la  rate  alors 
qu’il  y en  avait  une  grande  quantité  dans  le  sang. 

Kelsch  pense  qu’il  est  rationnel  d'admettre  que  le  pigment 
dérive  de  la  matière  des  globules  rouges  détruits.  Mais  il  reste 
à déterminer  quel  est  le  processus  intime  de  la  formation  du 
pigment.  D’après  Kelsch,  il  se  peut  que  les  corpuscules  mélani- 
fères  ne  soient  pas  autre  chose  que  le  slroma  des  globules  rou- 
ges décolorés,  avec  formation  de  granulations  pigmentaires  aux 
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dépens  de  l’hématine.  Mais  comment  se  fait-il  que,  dans  la  méla- 
némie, on  ne  trouve  pas  les  intermédiaires  de  ce  travail  régres- 
sif ? 

Peut-être  la  matière  mélanique  existe-t-elle  d’abord  à l’état 
de  dissolution  dans  le  sérum.  Une  fois  que  celui-ci  en  est  saturé, 
elle  se  précipite  sous  forme  de  granules  qui  sont  aussitôt  absor- 
bés par  les  globules  blancs.  Le  pigment  apparaît  dans  Le  sang 
au  moment  des  accès.  Il  y est  rapidement  absorbé  par  les  glo- 
bules blancs  et,  à partir  de  ce  moment,  les  leucocytes  mélani- 
fères  se  comportent  absolument,  au  point  de  vue  de  leur  dissé- 
mination dans  l’organisme,  comme  les  cellules  qu’on  imprègne 
de  cinabre  expérimentalement. 

Ils  s’entassent  dans  les  capillaires  des  organes  où  la  circula- 
tion est  ralentie.  Les  cellules  mélanifères  les  plus  petites  qui 
échappent  momentanément  au  filtre  splénique  viennent  échouer 
dans  le  réseau  capillaire  des  poumons,  du  cerveau  ou  du  rein. 
On  peut  supposer  qu’elles  y donnent  lieu  à certains  accidents 
observés  du  côté  de  ces  organes  dans  les  fièvres  paludéennes. 
Les  cellules  les  plus  petites  parviennent  encore  à traverser  ces 
organes  pour  circuler  pendant  quelque  temps  dans  la  périphé- 
rie. Dans  la  rate  et  la  moelle  osseuse,  le  pigment  accumulé  quitte 
peu  à peu  les  capillaires,  grâce  aux  lacunes  que  présentent  les 
voies  circulatoires,  et  s’incorpore  au  tissu  propre  de  ces  organes 
dans  lesquels  il  finit  par  se  localiser,  ainsi  que  dans  le  foie,  jus- 
qu’à son  élimination  complète.  C’est  ainsi  que  le  sang  se  purge 
peu  à peu  des  éléments  mélanifères  (Kelsch). 

Telle  est  en  résumé  la  théorie  de  Kelsch  sur  la  mélanémie, 
.le  l’accepte  très  volontiers  parce  qu’elle  me  paraît  supérieure  à 
toutes  les  autres  et  parce  que,  connaissant  M.  le  professeur 
Kelsch,  je  sais  avec  quel  soin  elle  a été  établie  et  sur  quelles 
bases  solides  et  scientifiques  elle  repose. 
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§ 4.  — Symptomatologie. 

Incubation.  — Il  est  très  difficile  de  fixer  les  limites  de  l’incu- 
bation de  la  fièvre  paludéenne,  celles-ci  étant  extrêmement 
variables.  En  outre,  quand  on  vit  perpétuellement  dans  un 
pays  à malaria,  il  est  impossible  de  connaître  le  moment  précis 
où  s’est  faite  l’absorption  du  miasme  fébrigène.  Cependant  j’ai 
pu  constater  deux  fois  que  l’accès  de  fièvre  a éclaté  douze  heures 
environ  après  que  les  malades  s'étaient  exposés  aux  effluves 
d’un  marais.  C’est  là  un  fait  qu’on  ne  peut  donner  comme  une 
règle  générale.  On  a cité  néanmoins  plusieurs  exemples  de  ce 
genre,  entre  autres  dans  les  marais  Pontins.  Tout  en  faisant  la 
part  de  l’exagération  possible,  il  n’en  reste  donc  pas  moins 
prouvé  que  l’incubation  de  la  fièvre  paludéenne  peut  être  très 
courte. 

Doit-on  admettre,  avec  Montfalcon  et  Ferrus,  que  la  maladie 
peut  éclater  plusieurs  mois  après  un  séjour  dans  un  endroit 
marécageux?  Hirtz  (1)  trouve  que  le  fait  ne  supporte  pas  une 
analyse  rigoureuse.  C’est  aussi  mon  avis.  Ce  qui  est  certain, 
c’est  que  des  individus,  ayant  vécu  un  temps  plus  ou  moins 
long  (parfois  plus  d’un  an)  dans  une  région  à malaria,  où  ils 
n’ont  eu  aucun  accès  de  fièvre,  peuvent  voir  celle-ci  apparaître 
quelques  jours  après  avoir  quitté  cette  région.  J’ai  vu  également 
un  malade  qui  avait  eu  en  Afrique  des  accès  de  fièvre  simple  et 
qui  eut,  en  arrivant  en  France,  un  accès  pernicieux.  Ce  sont  là 
des  faits  curieux,  mais  qu’il  est  bien  difficile  d’expliquer  d’une 
façon  satisfaisante.  Du  reste,  ce  n’est  pas,  dans  le  dernier  cas, 
une  véritable  incubation,  mais  bien  une  récidive. 

Il  arrive  fréquemment  que  l’accès  de  fièvre  éclate  subitement 
sans  avoir  été  précédé  par  aucun  malaise.  C’est  ce  qui  arrive 

(1)  Loco  citatOy  p.  185. 


312  FIÈVRE  INTERMITTENTE  AIGUE  NORMALE 

dans  les  pays  chauds  beaucoup  plus  souvent  que  ne  le  prétendent 
les  auteurs  qui  ont  décrit  le  paludisme  tel  qu’on  l’observe  en 
Europe.  J’ai  des  observations  prises  au  Bengale  où  l’invasion  de 
l’accès  de  fièvre  a été  absolument  soudaine.  Ce  n’est  pas  là,  bien 
évidemment,  une  règle  générale,  car,  dans  beaucoup  de  cas,  il  y 
a des  prodromes.  Gomme  dans  un  grand  nombre  d’autres  mala- 
dies, ils  consistent  surtout  en  un  sentiment  de  lassitude,  un 
affaissement  marqué,  une  courbature  générale.  Très  fréquem- 
ment, on  observe  des  symptômes  d’embarras  gastrique  : inap- 
pétence, langue  saburrale,  nausées,  goût  amer  dans  la  bouche. 
Souvent  aussi,  il  y a une  céphalalgie  plus  ou  moins  forte.  Au 
Bengale,  j’ai  rencontré,  chez  certains  malades,  le  coup  de  barre 
tout  à fait  analogue  à celui  qu’on  observe  dans  la  fièvre  jaune, 
sans  que,  pour  cela,  la  maladie  ait  eu  une  ressemblance  même 
éloignée  avec  cette  terrible  affection. 

L’accès  de  fièvre  aiguë  normale  se  compose  des  trois  stades 
classiques  : froid  ou  frisson,  chaleur  et  sueur. 

1er  stade.  — L’individu  atteint  se  sent  mal  à l’aise  ; il  a des 
bâillements,  puis  il  éprouve  des  frissons.  En  général,  ils  sont 
d’abord  très  légers,  mais  ils  augmentent  rapidement  d’intensité. 
Au  début,  ils  occupent  d’abord  le  tronc  et  surtout  le  dos,  mais 
bientôt  le  malade  a un  tremblement  dans  tout  le  corps  qui  est 
parfois  secoué  tout  entier.  Le  pouls  est  petit,  très  fréquent;  les 
dents  claquent,  la  respiration  est  courte  et  haletante.  11  y a 
souvent  des  vomissements  d’abord  alimentaires,  si  on  observe 
le  malade  peu  de  temps  après  le  repas,  puis  bilieux.  La  durée 
de  cette  période  varie  depuis  un  quart  d’heure  jusqu’à  six  heu- 
res. D’après  Impey  elle  est  en  moyenne  d’une  heure  vingt- 
cinq. 

2e  stade.  — La  chaleur  arrive  ensuite,  dans  quelques  cas  rares, 
d’une  façon  subite  : dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  sur- 
vient graduellement.  Le  malade  ressent  des  bouffées  de  chaleur 
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qui  lui  montent  au  visage . Pendant  la  première  période,  en  dépit 
des  couvertures  accumulées  sur  lui,  il  se  plaignait  du  froid  ; il 
rejette  maintenant  ce  qui  le  couvrait.  La  peau  est  sèche,  rouge  et 
chaude.  Il  y a de  l’agitation,  parfois  même  une  grande  surexci- 
tation. Dans  les  cas  où  la  fièvre  est  très  forte,  on  peut  observer 
du  subdélirium  et  même  un  délire  véritable.  La  respiration  est 
large  et  accélérée,  le  pouls  plein  et  fréquent.  On  a signalé  l’exis- 
tence d’un  bruit  de  souffle  dans  la  région  splénique.  D’après 
Maissurianz,  il  est  synchrone  avec  les  battements  du  cœur.  Son 
maximum  est  juste  au-dessous  des  cartilages  costaux  du  côté 
gauche.  Il  est  distinct  surtout  quand  la  rate  a acquis  un  certain 
volume.  Les  pupilles  sont  dilatées,  les  yeux  sont  brillants  : le 
visage  est  souvent  très  congestionné.  Les  urines,  qui  sont  rares, 
offrent  le  type  des  urines  fébriles.  La  durée  du  stade  de  chaleur, 
qui  peut  varier  de  1 à 12  heures,  est,  en  général,  de  4 à 6 heu- 
res. Impey  donne,  comme  durée  moyenne,  deux  heures. 

3e  stade.  — Peu  à peu  la  peau  devient  plus  humide,  le  visage 
est  moins  turgescent  et  l’agitation  moins  violente.  Le  malade 
ressent  une  légère  moiteur  plus  prononcée  au  front  et  sur  le 
tronc.  Puis,  plus  ou  moins  rapidement,  la  sueur  apparait.  Le 
pouls,  qui  est  large  et  souple,  tend  à diminuer  de  fréquence,  la 
bouche  est  plus  humide.  Dans  un  délai  assez  court,  la  transpi- 
ration devient  très  abondante.  La  sécrétion  urinaire  est  aug- 
mentée, les  urines  sont  moins  chargées.  Le  calme  se  rétablit 
tout  à fait  : souvent  le  malade,  brisé  de  fatigue  parles  deux  pre- 
mières périodes  de  l’accès,  s’endort  d’un  sommeil  calme  et  répa- 
rateur. Le  stade  de  sueur  est  ordinairement  le  plus  long.  D’une 
durée  moyenne  de  4 heures,  il  peut,  dans  certains  cas,  se  pro- 
longer pendant  12  heures. 
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Courbe  de  la  température  dans  la  fièvre  intermittente  quotidienne, 
d’après  Eichhorst. 

Tel  est,  en  résumé,  le  tableau  de  l’accès  de  fièvre  normale 
d’intensité  moyenne.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  chaque 
point  en  particulier  dans  l’analyse  que  nous  ferons  des  symptô- 
mes. Les  trois  périodes  bien  tranchées  que  nous  venons  de 
décrire  n'ont  entre  elles  aucune  relation.  Une  d’elles  peut 
être  très  courte  ou  très  longue,  sans  que,  pour  cela,  les  deux 
autres  aient  une  durée  proportionnelle.  Dans  trois  cas,  Impey  a 
vu  le  stade  de  froid  manquer.  Waring  a observé  le  même 
fait  chez  116  malades.  On  a dit  que  l’ordre  des  trois  stades 
pouvait  être  différent.  Griesinger  et  Hirtz  le  nient,  et  nous  som- 
mes de  leur  avis  ; du  moins,  comme  ces  deux  auteurs,  je  n’ai 
jamais  vu  un  seul  cas  qui  permît  de  supposer  que  l’interversion 
des  trois  périodes  puisse  exister. 

Types.  — Le  phénomène  le  plus  remarquable  de  la  fièvre  inter- 
mittente, c’est  que,  après  un  état  de  santé  relativement  bon. 
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après  cessation  complète  de  tout  phénomène  morbide,  les  mêmes 
accidents  apparaissent  de  nouveau  chez  l’individu  qui  les  a pré- 
sentés une  première  fois.  C’est  la  durée  de  l’intervalle  qui  sépare 
les  accès  qui  constitue  le  rhythme  ou  type  de  la  fièvre.  Quand 
les  accès  reviennent  lousles  jours,  la  fièvre  est  dite  quotidienne. 
Quand  ils  reviennent  tous  les  deux  jours  (c’est-à-dire  le  troi- 
sième jour  en  comptant  le  jour  où  le  premier  accès  a éclaté), 
elle  est  dite  tierce.  Quand  l’accès  revient  tous  les  trois  jours  (le 
quatrième  en  comptant  le  jour  du  début),  la  fièvre  est  dite 
quarte. 

Si  le  type  quotidien  présente  deux  accès  dans  les  vingt-quatre 
heures,  le  type  est  alors  dit  double  quotidien.  Si  dans  le  type 
tierce,  il  y a un  accès  tous  les  jours  à des  heures  différentes  ne 
se  correspondant  que  tous  les  deux  jours,  le  type  est  dit  double 
tierce , et  ainsi  de  suile. 


Courbe  de  la  température  dans  la  Courbe  de  la  température  dans  la  fiè- 

fièvre  tierce  d’après  Eichhorst.  vre  quarte,  d’après  Eichhorst. 

Quant  aux  fièvres'Mites  quintane , septane,  octane , on  ne  les 
admet  plus  maintenant,  avec  raison  à mon  avis.  Je  n’en  ai  jamais 
constaté  un  seul  exemple  parmi  les  fiévreux  que  j’ai  vus  en 
nombre  considérable  au  Bengale  et  au  Sénégal.  Cependant 
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J.  Henry  affirme  avoir  observé  un  cas  de  fièvre  quintane  (1). 
Mais  l'affection  telle  qu’il  la  décrit  présente  certains  symptômes 
qui  ne  s’observent  pas  dans  la  fièvre  paludéenne,  ce  qui  enlève 
beaucoup  de  la  valeur  de  l’observation. 

En  Europe,  les  types  fébriles  sont,  par  ordre  de  fréquence,  le 
type  tierce  et  le  type  quotidien  (Jaccoud)  (2).  Sur  3.126  malades 
observés  dans  les  hôpitaux  de  Vienne,  dans  l’espace  de  sept 
années,  il  y avait  pour  100  : 42,  4 fièvres  tierces;  36,  7 quotidien- 
nes; 7,  6 quartes;  3 irrégulières  (Griesinger) . En  Afrique  et  dans 
l’Inde,  le  type  quotidien  est  le  plus  fréquent.  En  général  c’est 
celui  sous  lequel  se  montre  la  fièvre  paludéenne  pour  la  pre- 
mière fois.  Le  type  tierce  s’observe  plus  fréquemment  chez  les 
individus  ayant  eu  déjà  des  accès  de  fièvre  (3).  En  Grèce,  les 
fièvres  quotidiennes  représentent  les  93,  8 0/0  des  cas.  Vien- 
nent ensuite  les  types  tierces  et  quartes.  Du  reste,  les  types  ne 
restent  pas  invariables  : on  voit  souvent  une  fièvre  tierce  se 
transformer  en  fièvre  quotidienne  et  une  fièvre  quotidienne 
prendre  le  type  tierce.  Ce  dernier  cas  n’est  cependant  pas  aussi 
fréquent.  D’après  certains  auteurs,  la  fièvre  peut  conserver  son 
type  à 1 état  latent,  c’est-à-dire  qu’une  récidive  survenant  après 
un  long  temps  d’apyrexie  arriverait  le  jour  où  l’accès  se  serait 
montré,  si  la  maladie  avait  suivi  son  cours  (4).  On  conçoit  com- 
bien il  est  difficile  de  contrôler  une  semblable  assertion  qui  ne 
doit  être  admise  que  sous  toutes  réserves. 

Trousseau  (5)  et  plusieurs  autres  observateurs  (Hirtz  (6),  Jac- 
coud) (7)  prétendent  que  l’accès  de  fièvre  survient  surtout  entre 

(1  ) Br itish  Medical  journal,  1888,  T.  I,  p.  348. 

(2)  Pathologie  interne,  T.  II,  p.  613. 

(3)  Lancet,  1882,  T.  I,  p.  425. 

(4)  Hirtz,  Loco  citato , p.  190. 

(5)  Cliniques  médicales  de  l’ Hôtel-Dieu,  T.  III,  p.  458. 

(6)  Loco  citato , p.  190. 

(7)  Loco  citato,  p.  612. 
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minuit  et  midi,  le  plus  souvent  dans  la  matinée.  Ils  vont  même 
jusqu’à  dire  que  les  accès  qui  surviennent  le  soir  doivent  être 
tenus  pour  suspects  et  sont  souvent  symptomatiques  d’affec- 
tions non  palustres,  comme  la  phthisie  pulmonaire.  Il  y a là  une 
exagération  évidente  et  un  défaut  d’observation  ou  plutôt  de 
pratique  que  je  tiens  à signaler.  J’en  appelle  à tous  les  médecins 
qui  ont  exercé  aux  colonies.  Combien  de  fois  n’ont-ils  pas  vu  des 
accès  de  fièvre  paludéenne  survenir  de  midi  à minuit?  Quant  à 
moi,  s’il  m’est  permis  de  me  prendre  comme  exemple,  j’ai  tou- 
jours eu  mes  accès  de  fièvre  dans  la  soirée. 

Apyrexie.  — On  appelle  apyrexie  l’intervalle  qui  sépare  les 
accès.  Il  s’en  faut  de  beaucoup  que  la  santé  soit  toujours  par- 
faite pendant  cette  période,  comme  le  disent  la  plupart  des 
auteurs.  Si,  dans  certaines  fièvres  récentes  et  légères,  il  peut  en 
être  ainsi,  cela  n’a  pas  toujours  lieu.  C’est  ainsi  qu’au  Bengale, 
il  m’est  arrivé  assez  souvent  d’observer  un  accès  de  fièvre  uni- 
que, léger  et  qui  cédait  facilement  à la  quinine,  laisser  après  lui 
un  état  de  faiblesse  considérable.  Pendant  six  à huit  jours,  l’i- 
nappétence était  absolue,  la  langue  chargée  d’un  enduit  épais, 
le  malade  avait  même  quelques  épistaxis  légères.  Puis,  la  santé 
revenait  et  restait  parfaite.  Quand  les  accès  ont  été  intenses  et 
qu’ils  se  répètent  à de  courts  intervalles,  le  malade  perd  l’appé- 
tit, la  rate  s’hypertrophie,  la  peau  prend  une  teinte  terreuse  : on 
touche  en  un  mot  à la  cachexie  paludéenne. 

Analyse  des  symptômes.  — Nous  avons  vu  que  le  frisson  pou- 
vait avoir  une  intensité  très  variable.  Il  est  bon  de  signaler  ici 
qu’il  peut,  dans  quelques  cas,  être  tellement  marqué  qu’il  cons- 
titue alors  un  symptôme  qu’il  faut  traiter.  Tous  les  médecins 
exerçant  aux  colonies  ont  vu  des  malades  dont  le  frisson  était  si 
intense  qu’ils  secouaient  le  lit  sur  lequel  ils  reposaient.  On  ne 
peut  tirer  du  reste  de  la  nature  du  frisson  aucun  élément  pour 
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le  pronostic.  J’ai  cru  remarquer  qu’en  général  le  frisson  était 
plus  prononcé  chez  les  alcooliques. 

Température.  — Une  observation  superficielle  aurait  pu  faire 
croire  que  la  température  était  abaissée  pendant  le  stade  de 
froid.  On  sait  qu’il  n’en  est  rien,  comme  de  Ilaën  l’a  démontré 
le  premier.  D’après  Ringer  (1),  la  température  commence  à aug- 
menter de  45  à 90  minutes  avant  l'apparition  des  symptômes 
subjectifs  qui  annoncent  au  malade  le  début  de  l’accès.  Cette 
augmentation  continue  pendant  le  stade  de  froid  et  une  partie 
du  stade  de  chaleur.  Elle  s’abaisse  ensuite  pendant  le  reste  du 
stade  de  chaleur  et  pendant  le  stade  de  sueur.  D’après  Ilirtz  (2), 
le  maximum  de  la  température  fébrile  s’observerait  à la  fin  du 
frisson  et  se  maintiendrait  d’une  à trois  heures.  Pour  la  plu- 
part des  auteurs,  à la  fin  de  l’accès,  la  température  est  normale; 
d’après  Hirtz,  quand  l’apyrexie  est  complète,  l’abaissement  de 
température  se  continuerait  et  celle-ci  descendrait  souvent  d’un 
degré  au-dessous  de  l’état  normal. 


Frisson  Chaleur  Sueur 


Courbe  schématique  de  la  marche  de  la  température  dans  la  fièvre  intermittente, 
d'après  Liebermejster. 


(1)  Médico-chirurgical  Society , 28  juin  1859. 

(2)  Loco  citato , p.  191. 
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Le  chiffre  maximum  observé  a été  de  42°6  et  de  43°  par  Zim- 
mermann (Griesinger).  Celui  de  41°  est  atteint  très  fréquemment. 
Ce  qu’il  y a de  plus  remarquable  dans  la  marche  de  la  tempéra- 
ture, c’est  la  soudaineté  de  son  élévation.  L’abaissement  du 
thermomètre  se  fait  au  contraire  plus  lentement.  La  gravité  de 
l’accès  n’est  pas  toujours  proportionnelle  à la  température. 
Cependant,  il  est  facile  de  comprendre  qu’un  chiffre  très  éle^é 
du  thermomètre  peut  entraîner  certains  accidents,  surtout  s’il  se 
maintient  pendant  quelque  temps. 


Courbe  des  températures  comparées  de  la  peau  aux  extrémités 


et  du  creux  axillaire  dans  la  fièvre  intermittente  quotidienne  d’après  Eichhorst, 
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On  n’a  pas  fait  beaucoup  d’études  sur  les  températures  loca- 
les. D’après  Couty,  la  température  palmaire  se  rapproche  très 
sensiblement  de  celle  de  l’aisselle  pendant  toute  la  durée  de  l’é- 
tat fébrile  pour  en  différer  de  plusieurs  degrés  après  la  déferves- 
cence. Le  tableau  ci  joint  montre  que  cette  opinion  n’est  pas 
toujours  exacte. 

Circulation . — On  a vu  que,  pendant  le  premier  stade,  la 
peau  était  froide,  le  pools  petit  et  serré,  les  ongles  livides,  et 
qu’au  contraire,  pendant  le  deuxième  stade,  la  peau  était  tur- 
gescente, le  pouls  plein  et  large.  C’est  que,  dans  le  stade  de  fris- 
son, il  y a accumulation  du  sang  dans  le  système  veineux  et 
dans  les  organes  internes,  à tel  point  qu’on  a cité,  à ce  moment, 
des  cas  de  rupture  de  la  rate.  Au  contraire,  pendant  le  stade  de 
chaleur,  l’équilibre  tend  à se  rétablir.  Les  beaux  travaux  de  Vul- 
pian  (1)  ont  jeté  un  grand  jour  sur  le  rôle  du  système  vaso- 
moteur dans  la  calorification  pendant  la  fièvre.  Durant  le  premier 
stade,  les  vaisseaux  cutanés  étant  contractés,  il  passe  dans  ces 
vaisseaux  sous-cutanés  moins  de  sang.  Par  suite,  la  déperdition 
de  chaleur  est  moins  grande  ; conséquence,  augmentation  de  la 
température.  Pendant  le  stade  de  sueur,  au  contraire,  les  vais- 
seaux étant  dilatés,  il  se  fait  par  la  surface  cutanée  une  déperdi- 
tion de  calorique  considérable,  d’où  abaissement  de  température. 
Cette  explication  me  semble  hors  de  toute  contestation. 

On  a signalé,  dans  la  fièvre,  différents  bruits  de  souffle  qui  ont 
des  origines  variées  suivant  l’endroit  et  le  moment  où  on  les 
observe.  C’est  ainsi  que  le  souffle  dans  la  région  splénique, 
décrit  par  Griesinger,  peut  être  mis  sur  le  compte  de  la  conges- 
tion de  la  rate.  Les  bruits  qui  se  passent  dans  les  carotides  ont 
pour  cause  principale  l’anémie.  Vallin  pense  que  les  souffles 
d’origine  cardiaque  coïncident  souvent  avec  une  fièvre  aiguë 
grave  et  sont  dûs  à des  endocardites  concomitantes. 

(1)  Leçons  sur  le  système  vaso-moteur. 
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Urine.  — Ringer(l)  a bien  étudié  cette  question.  D’après  lui, 
l’urée  est  excrétée  en  plus  grande  quantité  pendant  l’accès  de 
fièvre.  Maclean  est  du  même  avis.  L’accroissement  de  l’excré- 
tion commence  avant  que  le  malade  éprouve  le  premier  frisson, 
avant  même  que  le  thermomètre  indique  une  élévation  de  tem- 
pérature. Le  maximum  d’excrétion  de  l’urée  a lieu  à la  fin  du 
stade  de  froid  ou  au  début  du  stade  de  chaleur,  e’est-à-dire  quand 
la  température  est  également  au  maximum  : puis  l’urée  dimi- 
nue peu  à peu  jusqu’à  la  fin  de  l’accès.  L’augmentation  de  l’u- 
rée serait  strictement  proportionnelle  à celle  de  la  température 
et  n’a  aucun  rapport  constant  avec  la  quantité  d’eau  éliminée* 

L’augmentation  dans  l’excrétion  du  chlorure  de  sodium  obéit 
à des  lois  analogues,  mais  elle  n’est  pas  dans  un  rapport  aussi 
intime  avec  les  variations  de  la  température.  Il  en  est  de  même 
pour  l’eau  excrétée  par  les  reins.  La  quantité  de  l’eau  formée 
pendant  l’accès  est  d’ailleurs  tout  à fait  indépendante  de  la  quan- 
tité d’eau  ingérée. 

Le  sulfate  de  quinine  donné  pendant  l’apyrexie  supprime  l’ac- 
cès et  arrête  l’élévation  de  température,  mais,  à l’heure  accou- 
tumée, les  principes  excrétés  présentent,  le  premier  jour,  les 
mêmes  modifications  que  pendant  les  accès.  Le  deuxième  jour, 
les  substances  excrémentitielles  augmentent  encore,  mais  plus 
faiblement,  en  l’absence  de  tout  symptôme  objectif  et  de  toute 
élévation  de  température.  Le  sulfate  de  quinine  a donc  isolé  les 
deux  phénomènes  de  la  fièvre  ; variation  de  température  et  varia- 
tion dans  la  quantité  des  substances  excrémentitielles,  fait  re- 
connu déjà  par  Redtenbacher  (Ringer)  (2). 

Burdel  (de  Vierzon)  a signalé  l’existence,  dans  la  fièvre  palu- 
déenne, d’un  véritable  diabète  ou  glycosurie.  Ce  diabète  ne  serait 
qu’éphémère.  Il  apparaît  avec  la  fièvre,  persiste  autant  qu’elle 

(1)  Medico -chirurgical  Society , Londres,28  juin  1859. 

(2)  Loco  citato 

ài 
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et  disparaît  avec  elle.  D’après  cet  auteur,  il  révèle  le  trouble 
profond  et  spécial  qui  frappe  l’équilibre  existant  entre  le  sys- 
tème cérébro-spinal  et  le  grand  sympathique.  Plus  l’accès  et  le 
frisson  sont  violents,  plus  la  quantité  de  sucre  qu’on  trouve 
dans  les  urines  est  considérable.  A mesure  que  la  cachexie  palu- 
déenne s’établit,  la  quantité  de  sucre  diminue  (1). 

On  a également  signalé  l’existence  de  Y albumine.  Tous  les 
travaux  faits  au  sujet  de  l’urine  dans  la  fièvre  intermittente  de- 
manderaient à être  contrôlés  avec  soin.  Uhle  n’a  pas  obtenu  les 
mêmes  résultats  que  Ringer  : il  en  est  de  même  pour  Ham- 
mond. L’opinion  de  Burdel  n’a  pas  été  adoptée  par  les  médecins 
qui  exercent  dans  les  pays  à malaria.  J’ai  plusieurs  fois  essayé 
de  trouver  du  sucre  dans  les  urines  de  paludiques  : je  n’y  ai 
pas  réussi. 

Quant  à la  présence  du  sang  dans  les  urines,  c’est  là  un  point 
important  que  nous  examinerons  à l’article  fièvre  hématurique. 

Respiration.  — D’après  Liebermeister  (J),  Y exhalation  de  l'aci- 
de carbonique  a,  pendant  l’accès,  quelque  chose  de  spécial.  On 
admettait  autrefois  que  la  production  d’acide  carbonique  dans 
la  fièvre  marchait  parallèlement  à l’élévation  de  la  température. 
Liebermeister  a constaté  au  contraire  que  la  quantité  d’acide 
carbonique  exhalé  est  uniquement  proportionnelle  à la  produc- 
tion de  chaleur  qui  a lieu  pendant  la  période  de  temps  corres- 
pondante. Ainsi,  dans  le  stade  de  froid,  alors  que  la  tempéra- 
ture monte  rapidement,  l’exhalation  d’acide  carbonique  est 
considérable  et  le  maximun  se  produit,  il  est  vrai,  au  moment 
où  la  courbe  de  température  a atteint  son  point  le  pins  élevé. 
Mais,  dans  le  stade  de  chaleur,  pendant  que  la  température  se 
maintient  au  même  degré,  l’exhalation  d’acide  carbonique  dimi- 
nue et  n’est  que  peu  au-dessus  de  la  normale.  En  effet  le  corps  a 

(1)  Académie  des  Sciences , novembre  1859. 

(2)  Leçons  de  Pathologie  interne)  trad.  Guiraud,  p.  85.  G.  Steinheil. 
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besoin,  pour  passer  de  la  température  normale  à une  température 
beaucoup  plus  élevée,  de  produire  une  quantité  de  chaleur  bien 
plus  considérable,  tandis  que,  pour  maintenir  cette  tempéra- 
ture, il  suffit  d’un  accroissement  très  modéré  de  production  de 
calorique.  Enfin,  dans  la  période  d’abaissement  de  température, 
l’exhalation  d’acide  carbonique  redevient  graduellement  nor- 
male. 


Courbe  de  la  température  et  de  l’exhalation  d’acide  carbonique 
dans  l’accès  de  fièvre  intermittente  d’après  Liebermeister 


Peau . — Nous  avons  vu  que  la  sueur  constituait  un  phéno- 
mène de  la  maladie  assez  important  pour  donner  son  nom  à 
l’une  des  périodes.  Néanmoins,  bien  que  son  existence  soit  pres- 
que constante,  il  y a des  cas  où  elle  fait  défaut,  sans  qu’on  en 
puisse  tirer  aucune  conclusion  pronostique.  Plus  souvent,  la 
sueur  se  fait  remarquer  par  son  excessive  abondance  qui  est 
telle  que  le  malade  mouille  ses  vêtements,  ses  draps  et  même 
ses  matelas.  L’analyse  de  la  sueur  des  paludiques  n’a  pas  été 
faite,  ce  qui  est  .regrettable,  car  il  y aurait  eu  une  comparaison 
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intéressante  à établir  entre  la  sécrétion  de  la  sueur  et  celle  de 
Turine. 

L 'herpès  qu’on  observe  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
fébriles  se  trouve  fréquemment  chez  les  paludiques  à son  siège 
habituel.  On  a signalé  aussi  l’éruption  de  furoncles.  Quant  à 
Yurticaire , Franck  et  Empis  en  ont  observé  d’intermittents.  Est- 
ce  une  fièvre  intermittente  avec  urticaire  ? Est-ce  au  contraire 
une  fièvre  ortiée  revêtant  la  forme  intermittente  ? Le  sulfate  de 
quinine  est  efficace  dans  les  deux  affections.  La  question  est 
donc  difficile  à résoudre  (4). 

D’après  Yerneuil  et  Merklen,  l’herpès  et  l’urticaire  peuvent 
être,  dans  certains  cas,  étroitement  liés  au  paludisme  et  en 
dépendre  directement.  L’éruption  herpétique  peut  se  montrer 
avant  l’accès  ou  après  le  stade  de  sueur  et  même  alors  que  les 
accès  ont  été  supprimés  par  le  sulfate  de  quinine.  D’après  ces 
auteurs,  il  faut  chercher  la  cause  de  cette  éruption  dans  une 
lésion  nerveuse,  peut-être  une  congestion  des  rameaux  nerveux 
cutanés,  résultant  elle-même  de  la  localisation  sur  ces  nerfs  du 
poison  paludique  (2). 

Accidents  et  complications.  — Je  ne  décrirai  ici  que  les  acci- 
dents immédiats , c’est-à-dire  ceux  qui  se  produisent  pendant 
la  période  aiguë  de  la  fièvre  paludéenne.  En  premier  lieu, 
signalons  les  phénomènes  qui  se  passent  du  côté  du  tube  diges- 
tif. Très  fréquemment  pendant  la  période  de  chaleur,  le  malade 
a des  nausées  et  des  vomissements  bilieux.  Ceux-ci  s’observent 
très  souvent  dans  les  fièvres  contractées  à Amritsar  (Pund- 
jab)  (3).  Je  les  ai  rencontrés  aussi  chez  un  grand  nombre  de 
malades  atteints  de  fièvre  au  Bengale.  Ils  me  paraissent  plus 
fréquents  chez  les  Européens  que  chez  les  natifs. 


(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  26  oct.  1866. 

(2)  Annales  de  Dermatologie,  1884. 

(3)  Bennett.  British  Medical  journal , 1882,  T.  I,  p.  570. 
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J.  Fayrer  signale  le  collapsus  comme  un  accident  qui  se  pro- 
duit assez  souvent  dans  le  stage  de  sueur.  Ce  symptôme  redou- 
table s’observe  de  préférence  chez  les  individus  anémiés,  cachec- 
tiques ou  épuisés  par  les  fatigues  et  les  privations.  Nous  avons 
insisté  sur  le  stade  de  sueur,  mais  il  est  bon  de  savoir  que,  dans 
quelques  cas,  la  transpiration  peut  manquer  et  être  remplacée 
par  une  diarrhée  plus  ou  moins  abondante  (Ghevers)  (1). 

11  n’est  pas  rare  d’entendre  les  malades  se  plaindre  d’une 
céphalalgie  extrêmement  violente.  C’est  même  souvent  le  symp- 
tôme le  plus  pénible  que  présentent  les  malades.  En  général  il 
ne  donne  pas  lieu  à des  indications  spéciales.  Néanmoins  s’il 
se  produisait  chez  un  individu  ayant  eu  des  accès  de  fièvre  fré- 
quents, il  serait  bon  que  le  médecin  songeât  à des  complications 
cérébrales  possibles. 

L 'ictère  a été  signalé  par  quelques  auteurs.  Est-ce  une  com- 
plication inévitable  ou  n’y  a-t-il  pas,  en  même  temps  que  la  fiè- 
vre, une  affection  catarrhale  du  duodénum  et  des  conduits  biliai- 
res? C’est’ce  qu’il  est  impossible  de  décider.  Même  dans  les  cas 
simples,  il  n’est  pas  rare  d’observer  des  hémorrhagies.  Les  plus 
fréquentes  sont  l’épistaxis  qui  se  produit  de  préférence  vers  la 
fin  de  l’accès  fébrile.  L’hématémèse  est  beaucoup  plus  rare  : il 
en  est  de  même  du  mélæna. 

Paludisme  Congénital. 

La  question  du  paludisme  congénital  a été  souvent  agitée 
1 sans  avoir  reçu  pour  cela  une  solution  définive.  Nous  croyons 
qu’on  peut  accepter  les  idées  de  Leroux  à ce  sujet.  D’après  cet 
; auteur,  il  est  impossible  d’affirmer  nettement  l’existence  du  pa- 
| ludisme  congénital  et  de  fixer  le  rôle  que  peut  jouer  l’hérédité 
! dans  l’étiologie  du  paludisme  infantile.  Certains  faits  d’hyper- 

(1)  Medical  Times,  1882,  T.  II,  p.  689. 
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trophie  congénitale  de  la  rate  trouvée  chez  des  enfants  nés  de 
mères  impaludées,  alors  que  cette  hypertrophie  ne  pouvait  être 
rapportée  à aucune  autre  cause  et  coïncidait  avec  certaines  lé- 
sions caractéristiques  de  la  cachexie  paludéenne,  permettent 
cependant  de  croire  à l’existence  probable  d’un  paludisme  con- 
génital et  héréditaire.  Enfin,  certains  enfants  paraissent  appor- 
ter en  naissant  une  prédisposition  héréditaire  telle  que,  en  dehors 
de  tout  empoisonnement  venant  du  milieu,  ils  peuvent  être  pris, 
très  peu  de  temps  après  leur  naissance,  d’accès  de  fièvre  inter- 
mittente reproduisant  parfois  le  type  observé  chez  la  mère  (1). 

Des  observations  récentes  d’Albrecht  tendraient  à faire  croire 
que  le  paludisme  peut  être  congénital.  Deux  femmes  enceintes  de 
sept  mois  avaient  été  atteintes  de  fièvre  paludéenne,  l’une  douze 
jours  et  l’autre  trente-huit  jours  avant  leur  entrée  à l’hôpital  où 
elles  accouchèrent  d’enfants  morts.  Chez  les  deux  fœtus,  la  rate 
était  hypertrophiée,  dure  et  fragile.  Dans  un  cas,  il  y avait  un 
grand  nombre  de  spirochètes  immobiles  dans  le  sang.  Albrecht 
pense  que  ces  microbes  ont  pénétré,  à l’état  de  forme  parfaite, 
dans  la  circulation  du  fœtus  parles  vaisseaux  placentaires,  mais 
qu’ils  avaient  probablement  pénétré  chez  la  mère  à l’état  de 
spores  (2). 

Fièvre  intermittente  chez  l’enfant. 

Grisolle  (3)  et,  après  lui,  Jules  Simon  (4),  qui  n’a  pas  ajouté 
grand’chose  à ce  qu’avait  décrit  le  premier,  se  sont  occupés  de 
la  fièvre  intermittente  chez  l’enfant,  mais  c’est  à Bolin  (5)  que 
nous  devons  le  meilleur  travail  sur  ce  sujet  important. 

(1)  Revue  de  médecine,  1883. 

(2;  St-Petersburg  Medicinische  Wochenschrift , 1884. 

(3)  Pathologie  interne,  T.  I,  p.  153. 

(4)  Conférences  sur  les  maladies  des  enfants,  T.  I,  p.  166. 

(5)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  II,  p.  228. 
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On  trouvera  aussi  des  renseignements  intéressants  dans  les 
thèses  de  Benoît  (1)  et  de  Caries  (2)  et  dans  les  mémoires  de  Tho- 
mas (3)  de  Cheadle  (4)  et  de  Kingsley  (5). 

L’intoxication  de  l’enfant  par  le  lait  de  la  mère  a été  admise 
par  Franck,  Boudin,  Richard  et  Laronza  et  rejetée  par  d’autres 
auteurs.  On  conçoit  combien  il  est  difficile  de  trancher  cette 
question,  car  comment  savoir  si  un  enfant  a été  intoxiqué  parle 
lait  qu’il  suce  ou  s’il  a contracté  la  fièvre  intermittente  par  absorp- 
tion pulmonaire  ? 

D’après  Bohn,  les  enfants  seraient  surtout  atteints  de  deux  à 
sept  ans  ; ils  le  seraient  moins  souvent  de  huit  à quatorze.  C’est 
là  une  affirmation  discutable  ou  du  moins  que  mes  observations 
n’ont  pas  confirmée.  Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  admet- 
tre que  le  type  le  plus  fréquent  est  le  type  quotidien.  Viendrait 
ensuite,  d’après  Bohn,  le  type  tierce  et  enfin  le  type  quarte. 

Chez  les  enfants  très  jeunes,  il  est  très  difficile  de  constater  la 
première  période.  Quand  on  a l’esprit  en  éveil,  et  qu’on  peut 
examiner  l’enfant  au  moment  favorable,  il  est  cependant  possi- 
ble d’observer,  au  début  de  l’accès,  de  la  pâleur  du  visage  et 
une  teinte  cyanique  des  lèvres  et  des  doigts.  Tout  le  corps, 
pendant  le  stade  de  froid,  semble  diminuer  de  volume.  Les 
extrémités  sont  froides,  la  respiration  est  courte  et  haletante,  le 
pouls  très  fréquent.  D’après  J.  Simon,  on  n’observe  pas  de  trem- 
blement proprement  dit,  ni  de  frisson,  bien  qu’Ébrard  dise  l’a- 
voir constaté.  Le  stade  de  froid  a,  selon  J.  Simon,  une  durée 
qui  varie  d’une  à quelques  minutes.  Dans  les  cas  graves,  il 
peut  se  prolonger  pendant  un  quart  d’heure. 

Puis  la  chaleur  augmente;  le  stade  de  chaleur  est  même, 

(1)  Thèse  de  Paris , 1883. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1881. 

(3)  British  Medical  journal,  1884,  T.  I,  p.  99. 

(4)  British  Medical  journal,  1878,  T.  I,  p.  521. 

(5)  British  Medical  journal,  1886,  T,  I,  p.  564. 
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d’après  Bohn,  le  plus  caractéristique.  D’après  J.  Simon,  le  stade 
de  chaleur  est  caractérisé,  au  début,  par  la  turgescence  des 
téguments,  une  céphalalgie  violente,  une  grande  agitation,  quel- 
quefois par  du  délire,  des  convulsions  et  de  l’assoupissement. 
Le  pouls  monte  à 130  ou  140.  La  durée  de  ce  stade  serait  de 
deux  à trois  heures.  C’est  le  plus  long  des  trois.  Benoît  dit  que 
le  stade  de  sueur  se  caractérise  seulement  par  de  la  moiteur 
localisée  aux  extrémités.  On  ne  peut  regarder  cette  règle  comme 
générale,  car  quelquefois  les  enfants  sont  inondés  de  sueur.  A 
la  fin  du  stade  de  sueur,  les  petits  malades  sont  souvent  très 
calmes  et  s’endorment  profondément. 

Il  est  fréquent  de  voir,  pendant  l’apyrexie,  l’enfant  conserver 
de  l’inappétence  et  un  état  saburral  de  la  langue.  D’après  J.  Si- 
mon, cet  organe  se  dépouillerait  sur  les  bords  en  demi-lune. 
Cet  auteur  prétend  que  l’intumescence  de  la  rate  n’est  pas  aussi 
facile  à contrôler  qu’on  le  dit.  J’affirme  que  cette  intumescence 
est  au  contraire  très  facile  à constater.  C’est  du  reste  l’opinion 
de  Grisolle  et  de  Bohn  pour  qui  la  tuméfaction  de  la  rate  cons- 
titue un  excellent  signe  de  diagnostic.  Bouverat  conseille,  pour 
la  constater,  de  faire  maintenir  l’enfant  sous  les  bras.  Le  méde- 
cin palpe  le  ventre  avec  une  main,  tandis  que  l’autre,  appliquée 
sur  les  lombes,  sert  de  point  d’appui. 

Le  frisson  initial  manque  très  souvent.  Il  peut  être  remplacé 
alors  par  du  tremblement  des  extrémités  et  du  spasme  oculaire 
(surtout  chez  les  enfants  à la  mamelle,  d’après  Bohn).  D’après 
ce  dernier,  le  stade  de  transpiration  est  le  plus  inconstant.  Bohn 
a constaté  la  grande  fréquence  du  catarrhe  gastro-intestinal.  Il 
y a d’abord  des  vomissements,  puis  de  la  diarrhée.  Celle-ci  con- 
tinue pendant  la  période  apyrétique  et  même  après  la  fièvre.  Je 
n’ai  pas  observé  cette  dernière  particularité.  Les  déjections  se 
concentrent  au  moment  de  l’accès  et  aux  heures  qui  suivent  de 
près  ; elles  sont  rares  pendant  le  reste  du  temps.  Bohn  qui 
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signale  le  fait,  l’attribue  à une  hyperémie  périodique  des  intes- 
tins. Canteneau  a insisté  sur  la  diarrhée  qui  se  montre  chez  les 
enfants  atteints  de  fièvre  intermittente  (1):  D’après  lui  ce  symp- 
tôme, bien  que  continu,  présente  par  moments  une  intensité 
plus  grande  qui  coïnciderait  avec  les  accès  fébriles.  Les  déjec- 
tions sont  plus  fréquentes  au  moment  de  l’accès.  Elles  sont 
moins  abondantes  pendant  les  heures  qui  le  suivent  et  elles 
deviennent  rares  pendant  le  reste  du  jour.  Cette  marche  de  la 
diarrhée  aurait,  pour  Canteneau,  une  grande  importance  dia- 
gnostique. 

Cheadle  a vu,  chez  les  enfants  , une  éruption  identique  à 
celle  de  la  scarlatine,  phénomène  qu’il  n’a  jamais  observé 
chez  l’adulte.  L’érythème  est  généralement  partiel.  Les ‘plaques 
qui  le  composent  ne  sont  pas  nettement  définies.  On  les  observe 
seulement  sur  certaines  parties  du  corps  : cou,  poitrine,  abdo- 
men. Handfield  Jones  a observé  aussi,  chez  les  enfants,  de  l’hy- 
perémie  cutanée  qu’il  appelle  : rémittente  malarioïde.  Elle  res- 
semble plus  ou  moins  au  rash  scarlatineux.  IL  Jones  a vu  un 
enfant  de  trois  ans  qui,  dans  le  cours  d’une  fièvre  intermittente, 
avait  le  corps  complètement  rouge  deux  à trois  fois  par  jour  (2). 

Chez  l’enfant,  l’anémie  survient  rapidement.  Les  épiphénomè- 
nes observés  par  Bohn  ont  été  du  purpura  et  les  accidents  ulti- 
mes ont  souvent  consisté  en  dégénérescence  amyloïde  du  foie, 
de  la  rate  et  des  reins.  Je  ne  peux  que  confirmer  cette  observa- 
tion. D’après  ce  que  j’ai  vu,  la  dégénérescence  du  foie  serait 
très  fréquente.  Il  est  certain  que  la  cachexie  paludéenne  sur- 
vient vite  chez  les  enfants  qui  présentent  rapidement  de  la  diar- 
rhée, de  l’œdème  de  la  face,  de  l’ascite  et  des  hémorrhagies  par 
diverses  voies. 

Les  fièvres  larvées  sont  exceptionnelles  chez  l’enfant  au-des- 

(1)  Thèse  de  Paris , 1880. 

(2)  British  Medical  journal,  1878,  T.  I,  p.  599. 
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sous  de  sept  ans  ; il  en  est  de  même  de  la  fièvre  intermittente 
avec  manifestations  névralgiques  et  laryngées.  Benoît  n’est  pas 
de  cet  avis.  Il  prétend  que  les  fièvres  larvées  sont  très  fréquen- 
tes chez  les  enfants.  Les  trois  stades  manqueraient  complète- 
ment et  la  maladie  se  manifesterait  par  un  seul  symptôme  repa- 
raissant périodiquement  : diarrhée,  coliques  très  douloureuses, 
vomissements,  convulsions,  toux,  agitation.  J’admets  parfaite- 
ment l’existence  de  ces  symptômes.  En  effet  Kingsley  a observé 
souvent,  chez  les  enfants,  des  douleurs  périodiques- dans  la  tête  et 
à l’épigastre,  des  indigestions,  des  amygdalites,  des  pharyngites 
et  des  quintes  de  toux  périodiques  survenant  surtout  la  nuit. 
Mais  je  crois  que  Benoit  a tort  quand  il  regarde  la  fièvre  larvée 
comme  fréquente  chez  les  enfants.  On  l’observe  certainement, 
mais  pas  aussi  souvent  que  le  dit  ce  médecin.  Chez  les  enfants 
d’un  à six  ans,  les  accidents  convulsifs  sont  très  fréquents  et  les 
formes  anormales  sont  souvent  constituées  par  des  phénomènes 
nerveux  d’une  grande  intensité. 

D’après  Benoit,  les  fièvres  pernicieuses  seraient  plus  fréquen- 
tes chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Les  formes  les  plus  fréquem- 
ment observées  sont  : 1°  algide.  L’enfant,  après  le  stade  de 
froid,  ne  se  réchauffe  pas,  le  pouls  est  petit  et  rapide  et  l’enfant 
tombe  dans  le  collapsus.  2°  La  diaphor étique.  3°  La  choléri- 
forme. 4°  La  convulsive  qui  serait  la  plus  fréquente  et  s’obser- 
verait surtout  la  nuit.  3°  La  comateuse  qui  est  rare.  Les  phéno- 
mènes comateux  débuteraient  en  même  temps  que  le  stade  de 
chaleur.  6°  La  thoracique , caractérisée  par  de  la  dyspnée  et  des 
râles  bronchiques  disséminés.  7°  L'abdominale , dans  laquelle 
l’enfant  a de  la  diarrhée  et  des  symptômes  typhoïdes. 

J’ajouterai  que,  dans  le  jeune  âge,  on  a souvent  affaire  à des 
accidents  qui  peuvent  rendre  le  diagnostic  d’une  extrême  diffi- 
culté. On  pourra  très  bien  confondre  une  fièvre  paludéenne  avec 
une  méningite , par  exemple,  ou  avec  un  état  muqueux , Eu  effet 
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les  accidents  nerveux  d’origine  paludéenne  sont  très  fréquents 
chez  les  enfants  et  ne  sont  relativement  faciles  à distinguer  que 
dans  les  pays  à malaria,  où  l’attention  du  médecin  est  toujours 
éveillée  à temps.  Le  médecin  devra  songer  aussi  à l’existence 
possible  de  vers  intestinaux  pour  éviter  une  erreur  fâcheuse. 

J.  Simon  est  absolument  opposé  à l’emploi  des  injections 
hypodermiques  de  quinine  chez  les  enfants.  Il  croit  qu’elles  peu- 
vent donner  lieu  à des  accidents  graves.  La  quinine  brute  qui 
est  insipide  et  la  quinoïdine  de  Burdel  n’ont,  pour  lui,  aucun 
avantage.  Chez  les  enfants  au-dessous  d’un  an,  J.  Simon  recom- 
mande de  donner  5 à 15  centigr.  de  sulfate  de  quinine  en  lave- 
ment et  il  fait  faire  des  frictions  avec  une  pommade  composée 
de  4 g r.  de  sulfate  de  quinine  et  de  30  gr.  de  vaseline.  Chez  les 
enfants  d’un  à deux  ans,  il  donne  20  centigr.  de  sulfate  de  qui- 
nine en  lavement.  Aux  enfants  au-dessus  de  deux  ans,  il  fait 
prendre  20  à 30  centigr.  de  sel  quinique  dans  du  café  ou  dans 
de  la  glycérine.  Au-dessus  de  quatre  ans,  la  dose  est  portée  à 
30  ou  40  centigrammes. 

§ 6.  — Diagnostic. 

Quand  tous  les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  se 
trouvent  nettement  réunis  chez  un  malade,  il  est  hors  de  doute 
que  le  diagnostic  est  très  facile,  surtout  quand  on  observe  dans 
un  pays  paludéen.  Mais,  quand  la  maladie,  sans  devenir  pour 
cela  pernicieuse,  ne  suit  pas  sa  marche  normale,  il  est  non 
moins  certain  que  le  diagnostic  peut  devenir  très  difficile  et  les 
praticiens  les  plus  instruits  ont  été  souvent  les  premiers  à com- 
mettre des  erreurs.  Même  dans  les  pays  à malaria,  j’ai  vu  le 
médecin  forcé  de  suspendre  un  moment  son  diagnostic,  hési- 
tant, au  début,  entre  l’embarras  gastrique  fébrile,  la  fièvre 
typhoïde  et  les  autres  fièvres  d’origine  paludéenne.  Cela  peut 
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sembler  étonnant  à ceux  qui,  n’ayant  pas  la  pratique  des  mala- 
dies exotiques,  ne  les  ont  vues  que  dans  les  livres.  Mais  ce  que 
j’avance  ne  surprendra  aucun  médecin  exercé. 

J’ai  vu  de  nombreux  exemples  des  erreurs  qu’on  peut  com- 
mettre et  les  cas  où  le  médecin  non  seulement  pouvait,  mais 
encore  devait  rester  dans  le  doute,  se  sont  bien  souvent  présen- 
tés à mon  observation.  Le  point  capital  sur  lequel  le  médecin 
devra  concentrer  son  attention,  dans  les  cas  douteux,  est  la 
recherche  de  l’intermittence  et  de  la  périodicité  des  symptômes. 
La  marche  de  la  température  lui  donnera  ensuite  les  plus  pré- 
cieuses indications,  surtout  quand  il  s’agira  de  faire  le  diagnostic 
différentiel  entre  la  fièvre  paludéenne  et  la  fièvre  typhoïde.  On 
sait,  en  effet,  que  dans  cette  dernière  maladie,  l’exacerbation  est 
vespérale  et  la  rémission  matinale  et  que,  à mesure  que  l’aftec- 
tion  progresse,  l’une  augmente  et  l’autre  diminue. 

Dans  la  pyohémie , les  accès  de  fièvre  peuvent  être  intermit- 
tents, mais  ils  ne  sont  pas  périodiques.  L’étiologie  viendra  en 
outre  aider  beaucoup  le  médecin.  Quant  à la  phthisie,  il  suffit 
d’être  prévenu  de  la  possibilité  de  l’erreur  pour  l’éviter'facile- 
ment.  On  peut  également  hésiter  entre  la  fièvre  intermittente  et 
Yinsolation.  Dans  celle-ci,  il  n’y  a pas  de  période  de  frisson,  ni 
de  période  de  sueur.  La  marche' de  la  température  ne  présente 
pas  d’intermittences  semblables  à celles  du  paludisme.  Enfin,  on 
n’observe  rien  du  côté  de  la  rate,  si  le  malade  n’a  pas  eu  aupa- 
ravant d’accès  de  fièvre. 

Une  affection  qui  ressemble  beaucoup  à la  fièvre  intermittente 
est  la  fièvre  qui  a pour  cause  une  lésion  des  voies  urinaires.  On 
ne  saurait  trop  insister  sur  ce  point  et  engager  le  médecin  à tou- 
jours s’informer  de  l’état  de  celles-ci. 

C’est  le  seul  moyen  d’éviter  des  erreurs  fort  préjudiciables  au 
malade.  La  similitude  des  deux  affections  est  telle  que  Guyon  a 
insisté  avec  soin  sur  ce  point.  Il  fait  remarquer  que,  dans  les  deux 
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cas,  il  y a même  ascension  subite,  même  température  très  élevée, 
atteignant  et  dépassant  40  et  41°,  même  défervescence  très 
rapide  se  faisant  en  quelques  heures  et  terminée  par  une  trans- 
piration abondante,  même  retour  à l’état  normal  (1).  Mais,  à 
côté  de  ces  symptômes  communs,  il  y a certains  phénomènes 
qui  permettent  d’établir  le  diagnostic  différentiel  et  sur  lesquels 
Guyon  insiste  avec  raison.  Quand  les  accès  de  la  fièvre  urineuse 
sont  répétés,  ils  ne  sont  pas  aussi  réguliers,  quant  au  moment 
de  leur  apparition,  que  ceux  observés  dans  la  fièvre  paludéenne. 
D’après  Guyon,  ils  sont  même  rarement  séparés  par  une  défer- 
vescence complète. 

Quand  les  deux  maladies  régnent  en  même  temps  chez  le 
même  sujet,  les  difficultés  de  diagnostic  deviennent  excessives 
et  il  faudra  la  plus  grande  attention  pour  ne  pas  négliger  une 
affection  aux  dépens  de  l’autre.  Le  médecin  fera  donc  bien  de 
ne  pas  perdre  de  vue  la  possibilité  de  l’existence  d’une  lésion 
urinaire. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  à établir  entre  la  fièvre  inter- 
mittente simple  et  les  autres  fièvres  ; rémittente,  bilieuse  etc. ., 
nous  traiterons  cette  question  importante  avec  tout  le  soin  qu’elle 
mérite  dans  les  articles  que  nous  consacrerons  à ces  diverses 
affections. 

Nature  de  la  maladie.  — On  a beaucoup  discuté  pour  détermi- 
ner la  nature  de  la  fièvre  paludéenne  et  les  opinions  ont  natu- 
rellement suivi  le  courant  scientifique  des  époques  où  elles  ont 
été  émises.  C’est  là,  du  reste,  un  point  d’un  intérêt  plus  théori- 
que que  pratique,  puisqu’on  connaît  bien  l’étiologie  de  la  fièvre 
intermittente,  son  traitement  et  sa  prophylaxie.  Beaucoup  de 
médecins,  entre  autres  Maillot,  ont  pensé  que  la  fièvre  palu- 
déenne est  surtout  un  trouble  du  système  nerveux.  Pour  Maillot, 

(1)  Leçon s sur  les  maladies  des  voies  urinaires , p.  522. 
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c’était  une  irritation  cérébro-spinale  ; pour  Worms,  une  affection 
du  système  ganglionnaire  ; pour  Brochet  et  Roger  une  né- 
vrose (1). 

Nos  connaissances  actuelles  en  physiologie  nous  permettent 
parfaitement  d’admettre  que  le  système  nerveux  joue  un  certain 
rôle  dans  la  fièvre  intermittente,  mais  je  suis  convaincu  qu’on 
ne  peut  lui  attribuer  l’influence  prépondérante  que  les  auteurs 
cités  plus  haut  lui  donnent  sans  raisons  suffisantes.  11  ne  faut 
pas  oublier  (erreur  trop  souvent  commise)  que,  si  tant  est  que 
le  système  nerveux  ait  une  certaine  importance  dans  la  produc- 
tion des  symptômes  que  nous  avons  décrits,  le  fait  primordial 
qui  domine  tout,  c’est  l’infection  de  l’organisme  par  un  agent 
fébrigène  que  nous  appelons  miasme,  faute  de  mieux.  Ici,  comme 
dans  les  maladies  précédentes,  je  pense  qu’il  vaut  mieux  se 
contenter  de  cette  façon  d’expliquer  la  nature  de  la  fièvre  palu- 
déenne que  de  se  lancer  dans  des  théories  qui  ne  reposent  sur 
aucune  base  solide.  Je  suis  absolument  de  l’avis  de  Ilirlz  qui 
range  la  fièvre  intermittente  parmi  les  fièvres  essentielles  infec- 
tieuses et  primitives,  c’est-à-dire  parmi  les  fièvres  qui  ne  tien- 
nent à aucune  cause  locale,  mais  résultent  primitivement  de 
l’intoxication  du  sang  par  un  agent  spécial. 

Nous  sommes  loin,  comme  on  le  voit,  de  nier  l’influence  du 
système  nerveux.  Ce  serait  du  reste  nous  mettre  en  contradiction 
avec  Schiff,  Brown-Séquard,  Cl.  Bernard  et  Vulpian  qui  ont  mis 
hors  de  doute  le  rôle  du  système  nerveux  vaso-moteur  central 
dans  la  production  de  la  fièvre.  Seulement,  je  le  répète,  le  sys- 
tème nerveux  n’entre  en  jeu  que  parce  que  l’organisme  a été 
soumis  à l’action  du  germe  fébrigène.  J’insiste  sur  cette  distinc- 
tion, parce  qu’elle  est  fort  importante  et  qu’elle  trouve  sa  place, 


(1)  Je  ne  discuterai  pas  ici  l’opinion  de  Audouard  et  de  Piorry  qui  localisaient 
dans  la  rate  la  cause  de  la  fièvre.  Cette  théorie  ne  supporte  pas  l’examen. 


RAPPORT  AVEC  D’AUTRES  MALADIES  335 

non  seulement  dans  l’étude  de  la  fièvre  intermittente,  mais 
encore  dans  celle  de  beaucoup  de  maladies  infectieuses. 

Je  ne  dis  rien  ici  de  la  théorie  microbienne  puisque  je  l’ai 
examinée  en  détail  dans  les  pages  précédentes. 

Où  l’ingéniosité  des  auteurs  s’est  donnée  librement  carrière, 
c’est  quand  il  s’est  agi  d’expliquer  la  différence  des  types  fébri- 
les observés,  ainsi  que  l’intermittence  et  la  périodicité  des 
symptômes.  On  a supposé  que  le  type  des  fièvres  périodiques 
pouvait  s’expliquer  par  la  reproduction  intermittente  dans  l’or- 
ganisme de  générations  successives  de  ferments  animés.  Pour 
les  uns,  ces  générations  auraient  lieu  chaque  jour,  pour  d’au- 
tres tous  les  deux  ou  trois  jours,  entraînant  ainsi  l’apparition 
de  symptômes  fébriles  quotidiens,  tierces  ou  quartes.  Ce  n’est 
là,  en  somme,  qu’une  variante  de  l’hypothèse  de  Sydenham  qui 
attribuait  le  retour  de  l’accès  de  fièvre  à ce  que  la  matière  mor- 
bifique éliminée  par  les  sueurs,  s’accumule  pendant  l’apyrexie 
jusqu’à  ce  qu’un  effort  de  l’organisme  l’élimine  de  nouveau. 
C’est  là  une  simple  hypothèse  qui  ne  s’appuie  sur  aucun  fait 
scientifiquement  démontré. 

En  somme,  la  cause  de  l’intermittence  nous  est  absolument 
inconnue.  Nous  la  constatons  sans  pouvoir  l’expliquer.  C'est 
regrettable,  mais  il  vaut  mieux  avouer  son  ignorance  que  de  se 
payer  de  mots. 

Antagonisme  et  rapport  de  la  fièvre  avec  d’autres 
maladies. 

C’est  Boudin  qui  a surtout  insisté  sur  le  prétendu  antago- 
nisme qu’il  y aurait  entre  la  fièvre  paludéenne  et  la  phthisie.  Je 
ne  comprends  pas  comment  un  auteur  qui  a fait  des  travaux 
remarquables  à plus  d’un  titre  sur  la  géographie  médicale  ait 
pu  commettre  une  semblable  erreur.  Je  comprends  moins 
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encore  comment,  l’ayant  commise,  il  l’a  défendue  avec  autant 
d’acharnement.  Il  lui  suffisait  cependant  de  consulter  les  regis- 
tres hospitaliers  des  pays  à malaria  pour  se  convaincre  bien 
vite  qu’il  se  trompait.  Au  Bengale,  pour  ne  parler  que  d’une  de 
ces  contrées,  la  phthisie  est  assez  commune  parmi  les  indigènes 
et  la  mortalité  causée  par  cette  maladie  est  précisément  à son 
maximum  dans  la  saison  où  la  fièvre  paludéenne  règne  avec  le 
plus  d’intensité  (1).  Tous  les  médecins  de  marine  ont  vu  de 
nombreux  nègres  phthisiques.  Du  reste,  Terreur  de  Boudin  est 
actuellement  reconnue  par  tout  le  monde  ou  à peu  près. 

Récemment,  le  Dr  de  Brun  (de  Beyrouth)  est  venu  défendre 
l’opinion  de  Boudin  sur  l’antagonisme  qui  existe  entre  la  tuber- 
culose et  l’impaludisme  (2).  D’après  ses  observations,  en  Syrie 
Timpaludisme  parait  conférer  une  sérieuse  immunité  au  point 
de  vue  de  la  tuberculose.  Piot  (du  Caire  est  du  même  avis). 

Mais  M.  Boussakis  (d’Athènes),  qui  exerce  dans  un  pays  de 
marais,  ne  partage  pas  du  tout  l’opinion  de  MM.  de  Brun  et 
Piot.  Pour  moi,  sans  nier  les  faits  sur  lesquels  s’appuient  ces 
confrères,  je  suis  convaincu  que  Timpaludisme  n’empêche  en 
aucune  façon  le  développement  de  la  tuberculose. 

Boudin  prétend  encore  qu’il  y a antagonisme  entre  l’intoxica- 
tion paludéenne  et  la  fièvre  typhoïde . C’est  une  nouvelle  erreur. 
Les  cas  de  dothiénentérie  sont  certainement  moins  fréquents  au 
Bengale  qu’en  France,  mais  on  en  observe  cependant  assez 
souvent,  puisque,  en  1873,  au  General  Hospital  de  Calcutta,  il  y 
a eu  109  malades  atteints  de  typhus  abdominal. 

D’après  Griesinger  « dans  les  contrées  les  plus  variées  du 
monde,  les  épidémies  de  fièvre  précédèrent  le  choléra.  La  fiè- 
vre cessait,  en  général,  brusquement  avec  l’explosion  de  ce 

(1)  Malades  atteints  de  phthisie  entrés,  en  1875,  au  General  Hospital  de  Cal- 
cutta : 589. 

(2)  Congrès  de  la  Tuberculose,  1888. 
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dernier,  reparaissait  ordinairement  après  son  extension  ou  dis- 
paraissait pour  quelque  temps.  Dans  beaucoup  de  contrées 
marécageuses  de  l’Inde,  choléra  et  fièvre  paludéenne  mar- 
chent de  front.  » 

Si  Griesinger  veut  dire  par  là  que  le  choléra  et  la  fièvre  palus- 
tre peuvent  coexister,  qu’on  les  rencontre  souvent  dans  un 
même  pays,  cela  est  certain  pour  tout  le  monde.  Mais,  s'il  veut 
établir  un  rapport  dans  l’étiologie  des  deux  affections  et  dans  la 
spécificité  de  leur  cause  originelle,  je  dois  dire  que  c’est  là 
une  prétention  qui  ne  peut  se  justifier.  En  effet,  dans  un  grand 
nombre  de  pays  à malaria  (Sénégal,  Cayenne,  Gabon),  le  choléra 
n’est  pas  endémique  : il  n’y  fait  même  que  de  très  rares  appari- 
tions. Dans  l’Inde,  on  peut  voir  le  choléra  très  fréquent  dans 
des  années  où  la  fièvre  intermittente  reste  à son  taux  normal  et 
vice  versa. 

Je  suis  donc  convaincu  qu’entre  le  choléra  et  la  fièvre  pério- 
dique il  n’y  a aucune  communauté  d’origine  et  les  raisons  que 
je  viens  de  donner  pour  justifier  mon  opinion  me  paraissent 
trancher  la  question.  Si  on  acceptait  ce  que  dit  Griesinger,  on 
pourrait,  avec  tout  autant  de  raison,  admettre  un  rapport  d’ori- 
gine entre  la  dysenterfe  et  la  fièvre.  Quelques  auteurs  l’ont  fait, 
mais  ce  n’était  certainement  pas  des  médecins  ayant  exercé  dans 
les  colonies.  Je  crois  inutile  d’insister  sur  le  peu  de  fondement 
d’une  semblable  opinion.  Je  ne  dirai  rien  non  plus  de  la  relation 
qu’on  a voulu  établir  entre  le  paludisme  et  la  grippe.  Ce  sont  là 
des  théories  qui  n’ont  pour  elles  que  le  mérite  de  l’originalité. 

On  aurait  été  en  droit  de  penser  que  la  leucocythémie  était 
fréquente  dans  la  fièvre  paludéenne.  Cette  maladie  est  au  con- 
traire exceptionnelle. 

Durée.  — Nous  avons  indiqué,  dans  l’étude  de  la  symptomato- 
logie, la  durée  moyenne  de  chacune  des  trois  périodes  et,  par 

22 
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suite,  celle  de  l’accès  complet.  Il  est  beaucoup  plus  difficile,  pour 
ne  pas  dire  impossible,  de  fixer  une  limite  quelconque  à la  fiè- 
vre paludéenne.  En  effet,  dans  cette  maladie,  quand  elle  a un 
certain  degré  de  gravité,  les  rechutes  ou  plutôt  les  accès  de  fiè- 
vre qui  en  réalité  constituent  les  attaques  sont,  pour  ainsi  dire, 
la  règle  ordinaire  ; mais  ces  accidents  se  produisent  à des  épo- 
ques extrêmement  variées.  Dans  certains  cas  légers,  la  maladie 
dure  quelques  jours  à peine,  et  disparaît  pour  ne  plus  revenir  ; 
dans  d’autres,  au  contraire,  elle  peut  persister  pendant  plu- 
sieurs mois. 

En  outre,  il  arrive  le  plus  généralement  qu’on  ne  peut  déter- 
miner d’une  façon  précise  le  moment  où  la  fièvre  périodique 
cesse  d’être  à l’état  aigu  et  passe  à l’état  de  cachexie  paludéenne. 
Celte  transition,  en  effet,  ne  se  fait  pas  brusquement;  elle  s’éta- 
blit graduellement,  par  degrés  insensibles,  et  avec  une  rapidité 
qui  dépend  du  miasme  lui-même  et  surtout  de  l’individu  qui  en 
a subi  les  atteintes.  Chez  certains  malades,  un  petit  nombre 
d’accès  suffit  pour  produire  la  cachexie  paludéenne,  tandis  que, 
chez  d’autres  plus  résistants,  il  semble  que  celle-ci  a de  la  peine 
à prendre  possession  du  malade.  La  durée  de  cette  cachexie  est 
elle-même  tellement  variable  que  je  préfère  ne  donner  aucun 
chiffre.  Cela  serait  sans  utilité  au  point  de  vue  pratique. 

Ce  qu’on  peut  dire  de  plus  exact,  c’est  que,  en  général,  la 
fièvre  intermittente  est  une  maladie  dont  les  accès  sont  relative- 
ment courts,  mais  qui  s’empare  pour  longtemps  de  l’organisme, 
quand  le  miasme  paludéen  jouit  de  toute  son  intensité  et  ren- 
contre un  terrain  favorable  à son  développement. 

§ 7.  — Mortalité. 

La  mortalité  de  la  fièvre  paludéenne  est  aussi  variable  que  sa 
durée.  Très  faible  dans  les  pays  à malaria  où,  par  suite  de  cir- 
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constances  spéciales,  le  miasme  fébrigène  n’a  qu’une  médiocre 
intensité,  elle  peut  devenir  très  considérable  quand  un  certain 
nombre  de  conditions  défavorables  se  trouvent  réunies.  C’est 
ainsi,  pour  ne  citer  qu’un  exemple,  qu’une  armée  en  campagne 
fournira  plus  de  décès  qu’une  troupe  qui  gardera  ses  cantonne- 
ments, toutes  choses  égales  d’ailleurs,  c’est-à-dire  si  les  deux 
armées  restent  dans  le  même  lieu  et  ont  le  même  régime  ali- 
mentaire. La  dernière  troupe  aura  elle-même  plus  de  morts  que 
des  individus  venant  du  même  pays  qu’elle,  mais  vivant  chez 
eux  et  jouissant  de  plus  de  confortable.  Il  est  inutile,  je  pense, 
d’insister  sur  ce  point  ; je  prie  le  lecteur  de  se  reporter  au  cha- 
pitre où  j’ai  passé  en  revue  les  différentes  conditions  qui  ont  de 
l’influence  sur  le  développement  de  la  fièvre. 

De  plus,  il  y a une  chose  fort  importante  sur  laquelle  je  tiens 
à insister.  Dans  les  statistiques  fournies  par  les  hôpitaux,  on 
range  les  décès  sous  le  même  titre  de  fièvre,  sans  faire  la  plu- 
part du  temps  la  distinction  entre  la  fièvre  intermittente  aiguë 
et  la  cachexie  paludéenne.  C’est  là  un  fait  regrettable,  mais  qui 
n’a  pas  pour  seule  cause  la  négligence.  Il  résulte  bien  souvent 
de  la  difficulté,  dont  nous  avons  parlé,  de  la  détermination  du 
moment  où  l’on  doit  faire  passer  la  maladie  d’une  catégorie 
dans  l’autre.  Cependant,  avec  une  attention  plus  scrupuleuse, 
on  pourrait  certainement  arriver  à des  résultats  plus  précis. 

La  mortalité  varie  suivant  la  race.  On  peut  dire  d’une  façon 
générale  que  les  Indiens  succombent  à la  fièvre  paludéenne  en 
plus  grande  proportion  que  les  Européens,  toutes  choses  égales 
d’ailleurs.  Autrefois,  dans  l’Inde,  la  mortalité  de  ces  derniers 
était  de  13,  25  0/00.  Actuellement  elle  est  tombée  à 3 0/00, 
grâce  aux  excellentes  mesures  hygiéniques  prises  par  les  An- 
glais (1). 

La  mortalité  causée  par  la  fièvre  intermittente  aiguë  normale 

(1)  British  Medical  journal,  1882,  T.  1,  p.  530. 
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est  incomparablement  plus  faible  que  celle  produite  par  la  ca- 
chexie paludéenne,  quel  que  soit  le  pays  où  l’on  observe.  En 
effet,  il  est  extrêmennt  rare  qu’un  premier  accès  de  fièvre  non 
pernicieuse  emporte  le  malade  qui  en  est  atteint,  quand  bien 
même  tous  les  soins  médicaux  ne  sont  pas  donnés  d’une  façon 
satisfaisante.  Le  danger  croît  avec  le  nombre  des  accès  et,  une 
fois  la  cachexie  établie,  la  mortalité  augmente  rapidement.  D’une 
façon  générale,  on  doit  donc  dire  que  l’affection  paludéenne  sous 
ses  deux  formes,  aiguë  et  chronique,  est  meurtrière.  Des  pays 
entiers  sont  dévastés  par  la  maladie  et  quelques-uns  d’entre  eux 
sont  pour  ainsi  dire  inhabitables. 

En  1879,  dans  l’Inde,  sur  187,105,833  habitants,  la  fièvre  palu- 
déenne causa  3,564,035  décès,  treize  fois  plus  que  le  choléra.  A 
Calcutta,  en  1880,  la  malaria  enleva  3,797  personnes  (1),  et,  dans 
la  province  de  Madras,  elle  tua  15,  21  0/00  habitants  (J.  Fayrer). 

Nous  donnons  ci-dessous  des  tableaux  de  mortalité  qui  mon- 
treront quel  degré  de  gravité  la  maladie  peut  acquérir  dans  cer- 
taines conditions  chez  les  populations  du  Bengale  (2). 


LOCALITÉS 

POPU- 

LATION 

MORTS 

p.  100 

LOCALITÉS 

POPU- 

LATION 

MORTS 

p.  100 

Montessur. 

46 

19 

41,30 

Kishudpore. 

3090 

403 

13,04 

Kanchunpore 

65 

9 

13,84 

Shor. 

2334 

451 

10,75 

Shiphore. 

40 

12 

30 

Gulsi. 

2206 

218 

9,88 

Bally. 

4186 

1206 

28,81 

lîhundghose. 

3309 

300 

9,06 

Gormandaron 

2889 

703 

24,34 

Tajpore. 

2014 

200 

9,93 

(1)  Eodem  loco. 

(2)  Report  on  the  Burdwan  fever  by  Baboo  Bogola  Nundo  Mookerjee.  Cal- 
cutta, 1873. 
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MORTS  A MADRAS  PAR  AN 

ANNÉES 

Choléra 

Fièvre  paludéenne 

1874 

313 

226.220 

Preuve  que  le  choléra  et  la  fiè- 

1875 

94.546 

252.042 

vre  paludéenne  n’obéissent  pas 

1876 

184.193 

230.092 

aux  mêmes  lois  épidémiques 

1877 

657.430 

469.241 

Famine. 

1878 

47.167 

374.413 

Effets  de  la  famine. 

1879 

13  296 

285.477 

» 

1880 

613 

205.940 

» 

Dans  certaines  localités  favorisées  du  Bengale,  la  mortalité 
atteint  un  chiffre  beaucoup  moins  considérable,  comme  on  peut 
s’en  assurer  par  le  tableau  suivant  (4)  : 


LOCALITÉS 

POPULATION 

MORTS 

POUR  100 

Bamrah. 

5657 

109 

1,92 

Aroar. 

3702 

85 

2,29 

Moynapoor. 

3190 

16 

0,50 

Pokorna. 

2159 

10 

0,45 

§ 8.  — Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  fièvre  intermittente  doit  se  faire  d’après  un 
double  examen:  celui  du  malade  et  celui  de  la  maladie  elle-même. 
Le  premier  donne  lieu  à de  nombreuses  considérations.  L’âge 
est  une  des  premières  qui  fournisse  des  données  importantes.  En 
général,  la  fièvre  paludéenne  est  grave  chez  les  jeunes  enfants  et 


(4)  Eodem  loco. 
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elle  l’est  de  deux  façons^.  D’abord  la  fièvre  aiguë,  même  nor- 
male, les  affaiblit  considérablement  : l’appétit  se  perd  et  les  gran- 
des fonctions  sont  enrayées.  Les  accidents  nerveux  d’origine 
paludéenne  sont  très  fréquents,  surtout  quand  les  accès  surpren- 
nent l’enfant  en  plein  travail  de  dentition.  Ensuite,  chez  l’enfant, 
la  fièvre  aiguë  se  transforme  rapidement  en  cachexie  paludéenne 
et  celle-ci,  une  fois  établie,  rend  l’état  du  malade  fort  précaire. 
S’il  n’est  pas  rare  de  voir  des  enfants  indigènes  résister  long- 
temps, malgré  l’hypertrophie  considérable  de  la  rate  et  même  du 
foie,  il  n’en  est  pas  tout  à fait  de  même  chez  les  enfants  des 
Européens  qui,  en  général,  succombent  beaucoup  plus  vite. 

L'état  de  santé  antérieur  est  d’une  grande  importance  pour 
le  pronostic.  La  fièvre  est  toujours  beaucoup  plus  grave  chez  un 
individu  affaibli  par  l’anémie  et  par  un  séjour  prolongé  dans  un 
pays  chaud.  La  dysenterie  est  une  des  affections  qui  doivent 
assombrir  le  plus  le  pronostic,  tant  à cause  de  l’épuisement 
considérable  dans  lequel  elle  plonge  le  malade  que  par  ce  qu’elle 
rend  plus  difficile  l’administration  des  remèdes.  Le  pronostic  est 
tout  de  suite  beaucoup  plus  sérieux  si  le  malade  a déjà  eu  des 
accès  de  fièvre  plus  ou  moins  intenses.  Au  contraire,  une  atta- 
que de  fièvre  paludéenne  normale  survenant  chez  un  sujet  bien 
portant,  récemment  arrivé  d’Europe,  est  presque  toujours  gué- 
rie facilement. 

De  X étude  de  la  maladie , on  peut  tirer  les  règles  suivantes.  11 
est  bien  entendu  qu’elles  ne  sont  pas  d’une  précision  mathémati- 
que, mais  qu’elles  sont  exactes  dans  la  plupart  des  cas.  Quand  le 
frisson  fait  défaut  et  qu’il  y a une  céphalalgie  violente,  des 
vomissements,  de  l’agitation,  on  doit  redouter  un  accès  sérieux. 
Quand  la  période  de  chaleur  est  très  courte  et  que  la  sueur  se 
contre  franchement  très  peu  de  temps  après  le  début,  il  est  pro- 
bable que  le  cas  n’est  pas  grave. 
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L’étude  de  la  température  fournit  au  pronostic  les  indications 
les  plus  importantes.  Quand  elle  dépasse  42°  et  qu’elle  se  main- 
tient pendant  quelque  temps  à ce  degré,  on  doit  craindre  l’ap- 
parition des  accidents  qui  résultent  de  l’hyperthermie  et  qu’on 
peut  observer  dans  les  autres  maladies  fébriles  graves.  Quand, 
pendant  l’apyrexie,  le  thermomètre  monte  au-dessus  de  la  nor- 
male, alors  même  que  le  malade  n’accuse  aucun  malaise,  il  faut 
se  tenir  en  garde,  soit  parce  qu’on  a à redouter  l’invasion  d’un 
nouvel  accès,  soit  parce  qu’il  peut  se  faire  une  complication  du 
côté  des  viscères. 

La  diminution  dans  la  sécrétion  de  l’urine  doit  éveiller  l’atten- 
tion du  médecin^  sa  suppression  annonce  en  général  l’appari- 
tion prochaine  d’accidents  sérieux.  Quand,  au  contraire,  l’urine 
est  abondante  et  d’aspect  normal,  on  est  en  droit  de  compter 
sur  une  solution  heureuse. 

Plus  la  fièvre  se  rapproche  du  type  normal,  plus  le  pronostic 
est  favorable.  Plus  elle  s’en  éloigne  et  plus  on  doit  redouter  d’a- 
voir affaire  à un  cas  grave.  Quant  au  type  de  la  fièvre,  on  sait 
depuis  longtemps  que  le  type  quarte  est  le  plus  sérieux  de  tous, 
celui  qui  est  le  plus  rebelle  à la  médication.  Le  type  tierce  est 
moins  sérieux.  Le  type  quotidien  normal  est  le  plus  facile  à gué- 
rir. 


§ 9.  — Traitement. 

La  fièvre  intermittente  est  une  des  rares  maladies  pour  les- 
quelles la  thérapeutique  possède  un  remède  spécifique.  Tout  le 
monde  sait  que  c’est  le  quinquina  et  surtout  ses  principes  actifs, 
dont  le  plus  important  est  la  quinine.  J’ai  surtout  en  vue  ici  la 
thérapeutique  des  fièvres  des  pays  chauds.  En  effet,  dans  nos 
climats,  il  n’est  pas  rare  de  voir  la  maladie  cesser  après  un 
vomitif  ou  un  purgatif.  C’est,  sans  aucun  doute,  cette  guérison 
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facile  qui  a induit  en  erreur  un  grand  nombre  d’observateurs 
qui,  ayant  vu  la  fièvre  disparaître  après  l’administration  dune 
certaine  substance,  en  ont  conclu  que  le  remède  qu’ils  avaient 
employé  était  un  véritable  spécifique.  On  aurait  évité  cette  erreur 
si  on  avait  expérimenté  dans  les  pays  tropicaux.  Dans  ceux-ci,  il 
faut  le  répéter  bien  haut,  il  n’y  a que  la  quinine  sur  laquelle  on 
puisse  compter  : hors  d’elle,  pas  de  salut.  C'est  donc  de  ce  mé- 
dicament que  nous  allons  tout  d’abord  nous  occuper  : nous  pas- 
serons ensuite  rapidement  en  revue  les  différents  remèdes  qu’on 
a essayé  de  lui  substituer. 

Il  est  arrivé  pour  la  quinine  ce  qui  s’est  produit  au  sujet  du 
mercure  et  ce  qui  se  renouvellera  pour  tous  les  médicaments 
d’une  grande  activité.  Des  esprits  enclins  à l’opposition  systé- 
matique se  sont  plu  à signaler  les  dangers  que  la  quinine  ferait 
courir,  suivant  eux,  aux  malades.  Toutes  ces  observations  ne 
doivent  pas  intimider  le  médecin. 

Il  est  évident  que  la  quinine  a quelques  inconvénients,  mais 
ceux-ci  ne  sont  rien  si  on  les  compare  aux  avantages  qu’elle 
procure.  Elle  est  certainement  irritante  pour  l’estomac,  mais 
nous  possédons  des  moyens  de  l’administrer  qui  évitent  ce 
danger.  Un  autre  inconvénient  de  la  quinine,  c’est  qu’à  haute 
dose  elle  peut  produire  des  congestions  et  des  hémorrhagies  du 
labyrinthe  de  l’oreille.  On  pourra  éviter  ces  phénomènes  en  pres- 
crivant le  remède  avec  prudence.  Du  reste,  s’ils  se  produisaient, 
on  les  combattrait  avec  avantage  par  l’ergotine,  comme  l'a  mon- 
tré Schilling,  et  par  l’acide  bromhydrique  qui,  d’après  les  mé- 
decins anglais,  est  un  anémiant  du  labyrinthe  (1). 

Karamitzas  a prouvé  que  la  quinine  pouvait  provoquer  V hé- 
maturie, Il  a examiné  les  urines  noirâtres  de  certains  malades 
et  n’y  a pas  découvert  de  globules  rouges.  11  résulte  des  expé- 
riences de  Pampoukis  que  la  cinchonine,  même  à hautes  doses, 

- (1)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  XXIV,  p.  107. 
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ne  provoque  pas  l’hémosphérinurie.  Il  y aurait  donc  lieu  de  la 
substituer  à la  quinine  chez  les  individus  qui,  par  suite  d’une 
idiosyncrasie,  ont  de  l’hématurie  à la  suite  de  l’administration 
de  la  quinine. 

La  quinine  a-t-elle  une  action  sur  la  contractilité  de  l’utérus 
et  peut-elle  produire  Y avortements  Certains  médecins  allemands 
et  anglais  disent  que  oui  ; les  médecins  américains  disent  que 
non.  Je  peux  affirmer  que  je  n’ai  jamais  vu  la  quinine  produire 
l’avortement.  Du  reste  quand  celui-ci  arrive,  s’ensuit-il  qu’il 
soit  causé  par  la  quinine?  Il  faut  se  rappeler  que  la  fièvre  palu- 
déenne est  à elle  seule  une  cause  fréquente  d’avortement.  D’au- 
tre part  Smith  dit  que  la  quinine  n’a  pas  d’action  sur  l’utérus 
vide,  qu’elle  n’augmente  pas  les  contractions  utérines  et  qu’elle 
n’arrête  pas  les  hémorrhagies  dans  l’accouchement.  Mais  cet 
auteur  prétend  qu’elle  favorise  la  parturition  (i).  Il  y a là,  il  me 
semble,  une  contradiction  difficile  à expliquer.  Pour  Porak,  le 
sulfate  de  quinine  donné  à des  parturientes  semble  exercer  une 
influence  fâcheuse  sur  l’enfant,  ce  qui  est  prouvé  par  la  grande 
fréquence  de  l’ictère  chez  les  nouveau-nés  et  leur  amaigrisse- 
ments pendant  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance.  J’a- 
voue n’avoir  jamais  constaté  les  mauvais  effets  de  la  quinine 
sur  les  nouveau-nés,  quand  la  mère  était  atteinte  de  fièvre 
intermittente  depuis  peu  de  temps.  Il  est  certain  que,  lorsque 
la  mère  est  cachectique,  l’enfant  vient  souvent  en  mauvais  état. 
Mais  on  doit  l’attribuer,  non  à la  quinine,  mais  à la  maladie 
elle-même. 

La  quinine  peut  produire  Yamaurose , mais  le  fait  est  rare, 
puisqu’on  n’en  connaît  guère  que  vingt  exemples  (Bergmeister), 
Dans  ces  cas,  l’amaurose  était  totale.  La  pupille,  très  dilatée, 
conservait  sa  contractilité.  A l’ophthalmoscope,  on  constatait 
l’anémie  de  la  rétine  et  la  pâleur  de  la  papille.  Au  bout  de  quel- 

(1)  Medical  Times , 4875,  T.  II,  p.  247. 
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ques  mois,  les  vaisseaux  se  remplissent  de  nouveau  de  sang, 
mais  ils  restent  très  petits.  L’acuité  visuelle  se  rétablit  complè- 
tement, mais  le  champ  visuel  reste  moins  étendu  et,  au  bout 
d’un  temps  variable,  il  prend  une  forme  elliptique  à grand  axe 
horizontal  (1). 

Dans  un  cas  observé  par  Gruening,  une  malade  devint  sourde 
et  aveugle  après  avoir  pris  1 gr.  50  de  sulfate  de  quinine  en  une 
seule  fois.  Mais  ces  accidents  n’eurent  qu’une  courte  durée  : la 
surdité  disparut  au  bout  de  douze  heures  et  la  cécité  au  bout  de 
vingt-quatre  (2). 

Enfin  la  quinine  peut  donner  naissance  à des  éruptions  cutanées . 
Celles-ci  sont  très  rares.  Elles  ont  été  bien  étudiées  par  le  doc- 
teur Levassor.  Elles  revêtent  quatre  formes  principales,  d’après 
cet  auteur  ; scarlatineuse,  rubéolique,  papulo-érythémateuse 
et  purpurique.  La  première  est  des  plus  rares,  la  seconde  est 
beaucoup  plus  fréquente,  la  quatrième  est  exceptionnelle.  Char- 
ton,  Routh,  Pye  ont  observé  des  cas  de  roséole  quinique  suivis 
de  desquamation  (3).  Les  éruptions  quiniques  ont  si  peu  de  gra- 
vité que,  si  le  sulfate  de  quinine  paraît  indispensable,  on  doit 
passer  outre  et  en  continuer  l’usage  (4). 

D’autre  part  il  est  certain  que  la  quinine,  même  à très  haute 
dose,  ne  produit  souvent  aucun  accident.  C’est  ainsi  que  Knight 
a prescrit,  sans  mauvais  résultat,  6 gr.  30  dé  quinine  en  vingt- 
quatre  heures  (5).  D’après  Stille,  une  dame  prit,  en  quelques  heu- 
res, 40  grammes  de  ce  remède  ; un  homme  en  absorba  25  gram- 
mes en  dix-sept  heures.  Clapton  administra  30  gr.  de  quinine 
sans  observer  autre  chose  que  du  délire  et  de  la  stupeur.  Je  ne 
cite  pas  ces  faits  pour  conseiller  d’employer  d’aussi  hautes  doses, 

(1)  Semaine  médicale,  1886,  p.  77. 

(2)  American  ophlliahnolocjical  Society , 1887. 

(3)  Medical  Society,  31  octobre  1881. 

(4)  Thèse  de  Paris,  1885. 

|5)  Medical  Record,  1887,  p.  230. 
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mais  simplement  pour  prouver  que,  dans  les  effets  produits  par 
la  quinine,  il  faut  tenir  grand  compte  de  l’idiosyncrasie  du  sujet. 

On  voit  qu’en  somme  certains  inconvénients  de  la  quinine 
peuvent  être  évités  et  que  les  autres  n’ont  pas  une  gravité  telle 
qu’il  faille  renoncer  à un  médicament  qui  a sauvé  la  vie  à tant 
de  malades. 

Maintenant  que  nous  avons  la  quinine  à notre  disposition,  je 
crois  qu’il  est  complètement  inutile  d’étudier  le  mode  d’emploi 
du  quinquina  en  poudre  ou  en  extrait.  Ces  préparations  sont,  en 
effet,  à juste  titre,  remplacées  par  la  quinine  et  ses  sels.  Nous 
renvoyons  aux  traités  de  thérapeutique  pour  ce  qui  regarde  le 
mode  d’action  de  ces  médicaments  ; nous  ne  nous  occuperons  ici 
que  de  leur  mode  d’administration. 

Le  quinquina  était  anciennement  donné  de  deux  façons  diffé- 
rentes : dans  la  méthode  de  Torti,  on  l’administrait  immédiate- 
ment avant  l’accès  et  à fortes  doses  données  en  une  seule  fois. 
Cette  méthode  présentait  deux  inconvénients  : 1°  le  médicament 
était  souvent  vomi  ; %°  l’accès  n'était  pas  enrayé.  Sydenham,  au 
contraire,  donnait  le  quinquina  le  plus  loin  possible  de  l’accès 
à venir,  c’est-à-dire  immédiatement  après  l’accès,  ce  qui  offre 
l’avantage  incontestable  de  laisser  au  remède  un  temps  suffisant 
pour  être  absorbé.  Bretonneau  combina  les  deux  méthodes  : à 
Torti,  il  prit  les  fortes  doses  données  en  une  fois  (par  cette  ex- 
pression, il  faut  entendre  que  le  malade  prend  un  gramme  de 
quinine,  par  exemple,  d’un  seul  coup  ou  dans  l’espace  d’une 
heure).  A Sydenham,  il  prit  le  moment  de  l’administration  du 
médicament.  Cette  méthode,  dite  méthode  française,  est  incon- 
testablement la  meilleure. 

Quant  à la  dose , elle  varie,  suivant  le  cas,  de  50  centigrammes 
à 4 grammes.  Au  Bengale,  ce  qui  domine  dans  la  pratique  des 
médecins  anglais  et  ce  qui,  à mon  avis,  est  une  grande  cause 
d’insuccès,  c’est  la  timidité  avec  laquelle  ils  se  servent  du  fébri- 
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fuge.  Les  doses  de  2 à 3 grammes  sont  rarement  employées  par 
eux.  Cependant,  cette  dose  n’est  pas  trop  forte  si  on  veut  obtenir 
des  résultats  sérieux.  Quand  l’estomac  peut  le  supporter,  je  pré- 
fère donnner  la  quinine  en  une  seule  fois.  J’ai  cru  observer  que 
son  action  était  alors  plus  marquée  que  lorsqu’on  la  donne  en 
plusieurs  fois,  même  à des  intervalles  rapprochés. 

Avant  de  donner  le  fébrifuge,  il  faut  prendre  une  précaution 
indispensable  et  sur  laquelle  Boudin  a longuement  insisté.  Si  le 
malade  présente  le  moindre  symptôme  d’embarras  gastrique,  on 
doit  donner  l’ipécacuanha  qui,  en  cas  de  constipation,  peut  être 
remplacé  par  un  sel  purgatif.  Faute  de  ce  traitement  préalable, 
on  éprouve  souvent  des  insuccès  qui  ne  doivent  être  mis  que  sur 
le  compte  du  médecin. 

Alors  que  Bretonneau  et  Trousseau  laissent  au  malade  des 
jours  de  repos  pendant  lesquels  il  ne  prend  pas  de  quinine,  j’ai 
toujours  vu  cette  manière  d’agir  produire  de  mauvais  résultats. 
Il  faut,  si  l’on  veut  guérir  un  fiévreux,  le  maintenir  sous  l’influ- 
ence de  la  quinine,  sous  peine  de  voir  la  maladie  récidiver  et 
quelquefois  avec  des  symptômes  plus  graves.  Étant  donné  un  cas 
d’intensité  moyenne  chez  un  adulte,  je  prescris,  après  le  vomitif 
ouïe  purgatif,  un  gramme  de  sulfate  de  quinine  le  premier  jour. 
Le  lendemain,  je  réitère  cette  dose.  Si  la  fièvre  se  montre  nota- 
blement moins  forte,  le  troisième  jour,  je  donne  0gr.,80  du  médi- 
cament et  ainsi  de  suite,  en  diminuant  chaque  jour  la  dose  de 
0 gr.,  10  à 0 gr.,  20  jusqu’à  ce  que  je  sois  arrivé  au  chiffre  de 
0 gr.,  40. 

Je  suis  le  premier  à reconnaître  que  ce  mode  de  procéder  peut 
offrir  des  inconvénients.  Mais  il  s’agit  de  savoir  si  ceux-ci  sont 
moins  nombreux  que  les  avantages.  Or,  après  expérience,  c’est 
le  traitement  qui  m’a  donné  le  plus  grand  nombre  de  succès, 
tant  chez  les  natifs  que  chez  les  Européens.  A la  fin,  le  malade 
est  généralement  affecté  de  pesanteur  de  tête,  de  tintements  dans 
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les  oreilles,  mais  ces  accidents  peu  sérieux  disparaissent  rapide- 
ment. Enfin,  c’est  ce  traitement  qui  m’a  semblé  le  plus  propre 
à empêcher  les  récidives  qui  surviennent  si  fréquemment  quand 
on  cesse  trop  tôt  la  quinine. 

Celle-ci  trouble  souvent  l’estomac.  Cependant,  on  peut  dimi- 
nuer son  action  irritante  en  la  faisant  prendre  en  même  temps 
qu’un  peu  de  bouillon.  — Les  médecins  qui  redoutent  cette 
action  nocive  sur  l’estomac  ont  employé,  pour  administrer  la 
quinine,  d’autres  voies  que  la  voie  stomacale.  On  a essayé  la 
voie  cutanée , rectale , hypodermique , pulmonaire  et  intra-vei- 
neuse. La  première  ne  peut  être  utilisée  que  chez  les  jeunes 
enfants.  En  effet,  l’absorption  de  la  quinine  incorporée  à une 
pommade  est  insignifiante.  La  voie  rectale  est,  à mon  avis, 
mauvaise.  On  ne  sait  jamais  la  quantité  exacte  du  produit  qui  a 
été  utilisée.  De  plus,  le  sulfate  de  quinine  cause  une  cuisson  très 
vive  quand  on  l’injecte  dans  l’intestin  ; il  faut,  pour  éviter  cet 
inconvénient,  le  diluer  dans  une  grande  quantité  de  liquide. 

La  voie  pulmonaire  a été  essayée  avec  succès.  Au  moyen 
d’une  aiguille  fine,  on  fait  une  ponction  à la  trachée  et  on  injecte 
un  nombre  variable  dégouttes  d’une  solution  de  quinine.  Ce 
moyen  n’a  sa  raison  d’être  que  dans  les  cas  d’accès  pernicieux. 
J’avoue  que  je  n’ai  jamais  eu  besoin  d’y  avoir  recours  ; je  pré- 
fère de  beaucoup  me  servir  de  la  voie  hypodermique. 

Les  injections  hypodermiques  constituent  une  ressource  extrê- 
mement précieuse  dans  un  grand  nombre  de  cas  sur  lesquels 
il  est  inutile  d’insister.  On  s’est  servi  de  différents  sels  de  qui- 
nine. Lente  (1)  emploie  une  solution  de  sulfate  de  quinine  acidu- 
lée avec  l’acide  sulfurique  et  y ajoute  quelques  gouttes  d’acide 
phénique  pour  éviter  la  douleur.  Chaque  seringue  Pravaz  con- 
tient 5 centigrammes  de  sulfate  de  quinine.  Lente  injecte  toujours 

(1)  New-York  Medical  journal,  1873,  p.  232  et  Gazette  des  hôpitaux , 1874, 

p.  208. 
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deux  seringues  chaque  fois.  Les  seuls  accidents  qu’il  a observés 
sont  une  légère  rougeur  de  la  peau  et  de  faibles  douleurs  pen- 
dant quelques  jours.  La  solution  doit  être  préparée  à chaud  ; 
elle  dépose  par  le  refroidissement.  Il  faut  donc  la  faire  chauffer 
avant  de  s’en  servir.  Cette  préparation  est  inférieure  à celle  de 
Bourdon  (1).  Lente  donne  la  slatistique  suivante  : 

134  malades  ont  été  guéris  après  1 injection 


Courlin  (2)  a montré  les  avantages  que,  d’après  lui,  le  sulfo- 
vinate  de  quinine  présenterait,  au  point  de  vue  de  l’efficacité  et 
de  l’innocuité  des  injections  hypodermiques.  D’après  Dziewons- 
ki  (3),  on  ne  peut,  sans  s’exposer  à des  accidents  locaux  presque 
certains,  injecter  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  les  sulfate, 
tartrate  et  citrate  de  quinine,  mais  il  n’en  est  pas  de  même  du 
bromhydrate.  Dans  des  circonstances  exceptionnellement  rares, 
il  a pu  éveiller  un  peu  d’irritation  locale  (Thaon)  ; il  en  est  de 
même  du  sulfovinale  (Merz)  qui  paraît  pourtant  moins  inoffensif 
puisque,  sur  47  observations,  il  y a eu  4 abcès,  2 eschares  et 
quelques  cas  d’induration. 

Scriven  a signalé,  dans  l’Inde,  plusieurs  cas  de  tétanos  après 
les  piqûres  faites  pour  l’injection  hypodermique.  Il  y a là  en 
effet  un  certain  danger  à courir  chez  les  natifs  qui  sont  si  facile- 

(1)  Eau  10  gr.  ; suif,  quinine  1 gr.  ; acide  lartriqueO  gr.  30 (Bull.  Thérap.,  1863). 

(2)  Journal  de  médecine  de  Bordeaux , 1879. 

(3)  Étude  sur  les  injections  hyp . de  bromhyd.  et  de  suif,  de  quinine.  Paris, 
1878,  Thèse. 
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ment  atteints  du  tétanos.  Cependant  je  crois  qu’un  pareil  acci- 
dent est  peu  à craindre,  en  prenant  quelques  précautions. 

Je  dois  dire  que  j’ai  employé  un  nombre  considérable  de  fois 
le  sulfate  de  quinine  en  injections  hypodermiques  et  que  je  n’ai 
jamais  vu  d’accidents  sérieux  résulter  de  son  emploi.  Vu  la  faci- 
lité de  se  procurer  ce  sel,  vu  surtout  son  bon  marché  relatif,  je 
crois  donc  que  c’est  à lui  qu’il  faut  donner  la  préférence,  puisque 
nous  voyons  les  autres,  qui  ne  jouissent  pas  de  propriétés  plus 
actives,  causer  eux  aussi  quelques  accidents  (1). 

On  peut  employer  comme  véhicule  des  sels  de  quinine,  la  vase- 
line liquide  pétro-baseline. 

Hoffmann  s’est  servi  en  injections  intra-veineuses  d’une  dis- 
solution dans  l’alcool  absolu  chaud  de  chlorhydrate  de  quinine, 
à la  dose  de  10  centigrammes  par  centimètre  cube.  On  dilue 
ensuite  avec  de  l’eau  distillée  bouillie.  La  quantité  d’eau  est  telle 
que  la  solution  renferme  45  à 48  p.  100  d’alcool.  Le  liquide  con- 
tient environ  2 grammes  de  quinine  pour  28  à 30  centimètres 
cubes.  On  met  la  veine  à nu.  On  aspire  le  liquide  avec  une 
pipette  en  communication  avec  une  canule  par  un  tube  en  caout- 
chouc. Le  bras  du  malade  mis  en  l’air,  on  laisse  couler  très  len- 
tement la  quantité  voulue  de  la  solution  de  quinine. 

Hoffmann  a constaté  qu’au-dessous  de  50  centigrammes,  on 
n’obtenait  pas  un  grand  abaissement  de  la  température  fébrile. 
Quand  on  dépasse  cette  dose,  les  effets  ordinaires  de  la  quinine 
deviennent  très  appréciables.  La  dose  maximum  est,  pour  lui,  de 
2 grammes.  Dans  deux  opérations,  il  y eut  des  convulsions  qui 
cédèrent  rapidement.  Hoffmann  prétend  qu’on  peut  injecter  sans 

(1)  Pour  faire  une  injection  hypodermique  avec  un  médicament  quelconque  il 
faut,  si  on  veut  qu’elle  soit  rigoureusement  aseptique,  prendre  les  précautions 
suivantes  : s’assurer  que  le  véhicule  de  la  substance  médicamenteuse  est  exempt, 
non  seulement  de  moisissures,  mais  de  microbes.  Pour  cela  n’employer  que  de 
Peau  bouillie.  Lotionner  avec  une  solution  de  sublimé  le  point  où  doit  porter  la 
piqûre.  Tremper  l’aiguille  dans  l’alcool  et  la  flamber  ou  la  tremper  dans  l’huile 
phéniquée. — (Legendre.  Traité  pratique  d' antisepsie,  G.  Steinheil,  éditeur^  1888.) 
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danger  dans  les  veines  30  centimètres  cubes  d’une  solution  alcoo- 
lique à 45  p.  100  (1). 

On  a cherché  à enlever  au  sulfate  de  quinine  la  prééminence 
qu’il  occupe  encore  dans  la  thérapeuthique  du  paludisme  et  à le 
remplacer  par  d’autres  sels.  C’est  ainsi  que  Gubler  (2)  a recom- 
mandé le  brorn hydrate  de  quinine.  D'après  lui,  ce  médicament 
aurait  des  propriétés  spéciales  qui  ne  sont  tout  à fait  ni  celles 
du  brome  ni  celles  de  la  quinine,  mais  qui  paraissent  résulter  de 
la  combinaison.  11  posséderait  les  propriétés  du  sulfate  de  qui- 
nine, mais  il  agit  moins  sur  l’ouïe.  Soûlez  a cherché  à confirmer 
cette  opinion.  11  prétend  que  le  bromhydrate  de  quinine  a réussi 
là  où  le  sulfate  avait  échoué.  Employé  à faibles  doses,  il  n’a  pas 
produit  les  vertiges  et  autres  symptômes  d’ivresse  quinique. 
Grâce  à sa  plus  grande  solubilité,  il  peut  s’employer  plus  facile- 
ment en  injection  hypodermique. 

Cependant,  Gubler  a eu  trois  accidents  après  l’injection  : une 
petite  eschare  et  deux  abcès.  Moutard-Martin,  après  sept  injec- 
tions sur  un  malade,  a eu  sept  plaques  gangréneuses  de  50  cen- 
timètres de  largeur.  Chez  d’autres  sujets,  il  y a eu  des  signes  lo- 
caux d’irritation,  tantôt  de  la  douleur  assez  prolongée,  tantôt 
des  auréoles  rouges  avec  des  tubérosités  douloureuses.  Enfin, 
chez  une  femme,  à qui  on  fit  deux  injections  sur  la  paroi  abdo- 
minale, il  se  produisit,  au  lieu  des  piqûres,  un  engorgement 
fusiforme,  rouge  et  douloureux,  qui  dura  pendant  quinze  jours 
et  ne  céda  qu’aux  cataplasmes  (3). 

Tous  les  avantages  des  sels  de  quinine,  autres  que  le  sulfate, 
sont  donc  loin  d’être  incontestables  ; je  crois  qu’on  aura  de  la 
peine  à retirer  de  la  pratique  le  sulfate  de  quinine  qui  a fait  ses 
preuves  et  a de  si  glorieux  états  de  service.  Je  recommande  donc 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  XXIII,  p.  464. 

(2)  Gazette  hebdomadaire , 17  septembre  1875. 

(3)  Société  de  thérapeutique,  8 déc.  1875. 
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son  usage  aux  praticiens,  tout  en  les  engageant  à essayer  com- 
parativement les  différents  sels  de  quinine  : valérianate,  arsé- 
niate,  tannate,  hydroferrocyanate,  etc.  Je  dois  dire  cependant 
que,  depuis  quelque  temps,  on  essaie  de  substituer  au  sulfate  le 
chlorhydrate  de  quinine  qui  aurait  l’avantage  de  contenir  plus 
de  quinine  et  d’être  plus  facilement  soluble.  Je  ne  vois  aucun 
inconvénient  à se  servir  du  chlorhydrate  de  quinine,  si  on  peut 
s’en  procurer. 

Zimmer  vante  beaucoup  le  borate  de  quinine  qu’il  prétend  être 
supérieur  au  chlorhydrate.  Mazzana  fait  de  grands  éloges  du 
chloral-quinine  qu’on  prépare  en  ajoutant  à du  chloral  une  égale 
quantité  de  quinine  dissoute  dans  le  chloroforme  (1). 

Viodure  de  quinine , conseillé  par  Paula  (2),  n’est  pas  entré 
dans  la  pratique.  Il  paraîtrait  qu’il  est  utile  contre  les  fièvres 
intermittentes  qui  résistent  aux  anti-périodiques  sous  l’influence 
d’une  constitution  scrofuleuse.  Gius.  Manfredonia  l’a  vu  triom- 
pher, à la  dose  de  4 grammes  par  jour,  des  fièvres  paludéennes 
les  plus  rebelles. 

L'éther  quinique  est  le  produit  de  la  distillation  du  quinate 
de  chaux  avec  l’acide  sulfurique  et  l’alcool.  Grot  et  Wurzian, 
après  Pignacca,  l’ont  employé,  chez  des  malades  vierges  de  tout 
traitement,  à la  dose  de  1 à 3 grammes  en  inhalations,  le  plus 
souvent  au  début  de  la  période  de  fièvre.  Pendant  l’apyrexie, 
l’inhalation  ne  produisait  qu’une  légère  amélioration  du  pouls 
et  de  la  respiration.  Au  début  de  la  période  algide,  le  malade 
accusait  un  bien-être  immédiat.  Sous  l’influence  de  ce  traitement, 
l’accès  devenait  moins  long  et  moins  fort  (3).  La  rate  diminuait  de 
volume.  Je  crois  qu’on  pourra  recourir  avec  avantage  à ces  inha- 
lations dans  les  cas  d’accès  pernicieux. 

(1)  Lancet , 1884,  T.  II,  p.  31. 

(2)  Gaz.  med.  ital.,  Lombardia,  19  fév.  1855. 

(3)  Osterreichische  Zeit.,  1859. 
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Autres  alcaloïdes  du  quinquina.  — On  a beaucoup  discuté 
pour  savoir  si  les  autres  alcaloïdes  du  quinquina  étaient  fébri- 
fuges. Pour  résoudre  cette  question  importante,  en  1866,  le 
gouvernement  des  Indes  anglaises  nomma  des  commissions 
pour  étudier  la  valeur  des  différents  alcaloïdes  (1). 

Sur  1145  malades  observés  à Madras, 

410  ayant  pris  la  Ginchonine  400  guéris 


350 

— 

Cinchonidine  346 

375 

— 

Quinidine  365 

1145 

1111 

Donc,  1°  le  préjugé  contre  l’emploi  des  alcaloïdes  autres  que 
la  quinine  n’est,  pas  fondé  ; 2°  il  y a un  grand  avantage,  comme 
économie,  à employer  la  cinchonine  et  la  cinchonidine. 

D’après  les  essais  que  j’ai  faits  en  grand  nombre  à Chander- 
nagor, je  conclus  que  le  muriate  de  cinchonine,  qui  a l’avan- 
tage de  coûter  très  bon  marché,  m’a  donné  des  résultats  satis- 
faisants dans  les  cas  de  fièvre  paludéenne  légère.  Il  faut  le 
prescrire  à une  dose  plus  forte  d’un  tiers  que  si  on  donnait  le 
sulfate  de  quinine.  On  obtient  d’excellents  effets  et  une  écono- 
mie considérable  en  employant  une  mixture  composée  de  deux 
tiers  de  muriate  de  cinchonine  et  d’un  tiers  de  sulfate  de  qui- 
nine. 

Cependant,  tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  les 
utiles  propriétés  du  sulfate  de  cinchonine.  Si  Hudelet,  qui  l’a 
donné  à la  dose  de  40  à 45  centigrammes  avec  un  peu  de  lauda- 
num, ne  fait  pas  de  différence  avec  la  quinine,  n’ayant  eu  que 
9 insuccès  sur  507  malades  (2),  Forget  (3)  n’a  vu  la  fièvre  sup- 
primée que  3 fois  sur  10.  D’après  lui,  son  action  est  moins 

(1)  Weddell,  Académie  des  Sciences , 22  juin  1877. 

(2)  Revue  de  médecine , 1854. 

(8)  Gazette  médicale  de  Strasbourg,  1858. 
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rapide  que  celle  du  sulfate  de  quinine  et  elle  occasionnerait 
des  accidents  gastriques  à la  dose  de  50  centigrammes. 

Néanmoins,  je  crois  pouvoir  conclure  de  ma  pratique  que  ces 
accidents  gastriques  ne  sont  pas  aussi  fréquents  que  le  prétend 
Forget.  Il  est  bien  évident  que,  dans  les  fièvres  paludéennes 
graves,  le  sulfate  de  quinine  est  préférable,  mais  il  faut  recon- 
naître que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  sulfate  de  cincho- 
nine  peut  rendre  de  bons  services,  surtout  chez  les  gens  pau- 
vres, qui  ne  peuvent  acheter  de  la  quinine  à cause  de  son  prix 
élevé. 

Jules  Simon  a fait  sur  la  quinine  et  les  alcaloïdes  du  quin* 
quina  un  travail  intéressant  dont  je  donne  les  conclusions.  Il 
divise  ces  produits  en  deux  groupes.  Dans  le  premier,  il  range 
la  quinine  et  ses  sels.  Dans  le  second,  la  cinchonine;  la  cincho- 
nidine  et  la  quinidine.  Ces  trois  substances  agiraient  surtout 
sur  la  moelle  et  le  bulbe,  tandis  que  la  quinine  localiserait  plu- 
tôt son  action  sur  le  cerveau.  Si,  à haute  dose,  elle  produit  des 
phénomènes  d’incoordination  motrice  et  du  collapsus,  les  autres 
médicaments  ont  une  action  caractérisée  par  des  phénomènes 
convulsifs»  Ceux-ci  apparaissent  d’emblée.  Leur  intensité  varie 
par  gamme  décroissante  suivant  qu’on  emploie  la  cinchonine* 

§la  cinchonidine  et  la  quinidine. 

A doses  croissantes,  la  quinine  augmente  l’amplitude  des 
mouvements  du  cœur  et  peut  déterminer  une  véritable  ataxie  de 
cet  organe,  dont  les  contractions  s’accélèrent  et  deviennent  fai- 
bles et  irrégulières.  On  observe,  en  même  temps,  des  phéno- 
mènes ataxiques  généraux  et  l’ivresse  quinique.  La  respiration 
est  modifiée  de  la  même  façon.  Les  autres  alcaloïdes  produi- 
raient les  mômes  phénomènes,  mais  avec  une  plus  grande 
intensité  (1). 

Le  gouvernement  anglais  a eu  l’idée  d’utiliser  les  quinquinas 
(1)  Revue  des  Sciences  médicales  ; T.  XXIII,  p.  72. 
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dont  la  culture  réussit  à Darjeeling.  On  a composé  une  poudre 
renfermant  tous  les  alcaloïdes  fébrifuges  du  quinquina  succiru- 
bra,  dans  la  proportion  où  ils  existent  à l’état  normal  dans  l’é- 
corce. L’analyse  de  cette  poudre  donne  les  résultats  suivants  : 


D’après  les  médecins  anglais,  la  dose  à laquelle  doit  se  donner 
cette  poudre  est  la  même  que  pour  la  quinine,  ce  qui  n’est  pas 
exact,  car  j’ai  toujours  dû  l’élever  d’un  quart.  On  peut  prescrire 
le  médicament  à l’état  de  poudre  ou  d’électuaire  fait  avec  du  miel. 
Le  fébrifuge  ne  se  mêle  pas  rapidement  avec  l’eau,  mais  il  se 
dissout  facilement  si  on  ajoute  un  peu  de  jus  de  citron.  Ce  médica- 
ment m’a  rendu  de  grands  services,  vu  son  prix  peu  élevé,  mais 
son  goût  est  fort  désagréable. 

Les  médecins  anglais  se  servent  aussi  beaucoup,  dans  l’Inde,  de 
la  teinture  de  Warburg.  C’est  un  mélange  de  quinine  et  des  subs- 
tances suivantes:  angélique,  cubèbe,  camphre,  fenouil,  rhu- 
barbe, myrrhe  et  safran.  Cette  teinture  agit  par  la  quinine  et 
elle  excite  en  outre  une  diaphorèse  abondante.  Elle  est  souvent 
mieux  supportée  que  la  quinine.  Je  m’en  suis  fréquemment  servi 
avec  avantage.  C’est  une  bonne  préparation. 

Arsenic.  — C’est  Boudin  qui  a le  plus  insisté  sur  les  bons 
effets  produits  par  l’arsenic  dans  la  fièvre  intermittente.  L’action 
de  ce  médicament  serait  égale,  d’après  lui,  à celle  de  la  quinine. 
Plusieurs  auteurs  ont  confirmé  cette  opinion.  C’est  ainsi  que 
Bordier,  sur  229  malades,  et  Sistach,  sur  4000,  n’auraient  pas 
eu  un  seul  insuccès  (!).  Maillot  aurait  eu  77  guérisons  sur  77 
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fiévreux  (1).  Quant  à la  dose  employée,  elle  a été  très  variable. 
Boudin  (2)  prétendait  avoir  coupé  un  accès  de  fièvre  avec  un 
milligramme  d’acide  arsénieux  (3). 

Des  statistiques  semblables  sont  bien  faites  pour  surprendre  le 
médecin.  Il  faut  vraiment  que  les  fièvres  traitées  par  les  auteurs 
ci-dessus  mentionnés  aient  été  tout  particulièrement  sensibles 
au  traitement  par  l’arsenic.  J’ai  eu  à soigner  la  fièvre  paludéenne 
au  Bengale  et  au  Sénégal.  J’ai  essayé  consciencieusement  l’arse- 
nic suivant  le  mode  préçonisé  par  Boudin  et  je  dois  avouer  que 
j’ai  échoué  complètement  dans  presque  tous  les  cas.  Il  est  bien 
certain  qu’en  cas  d’accès  pernicieux  le  médecin  qui  laisserait  de 
côté  le  sulfate  de  quinine  pour  l’arsenic,  commettrait  un  vérita- 
ble crime  médical.  Quant  à la  fièvre  intermittente  aiguë  grave  ou 
de  moyenne  intensité,  le  sulfate  de  quinine  est  encore  le  seul 
médicament  sur  lequel  on  puisse  compter.  S’il  ne  s’agit,  au  con- 
traire, que  de  ces  fièvres  légères  qui  cèdent  à tous  les  traite- 
ments, je  ne  vois  pas  d’inconvénient  à employer  l’arsenic,  mais 
je  lui  préfère  les  sels  de  quinine. 

Du  reste,  je  ne  suis  pas  le  seul  à soutenir  cette  opinion.  Un 
grand  nombre  de  médecins  n’ont  pas  obtenu  les  merveilleux 
résultats  que  nous  venons  de  signaler.  Millet  a eu  avec  l’arsenic 
12  insuccès  sur  100  ; Mazières  20  sur  100;  Fowler  34  sur  100  ; 
Fuster  47  sur  100.  Decaisne  a vu  échouer  complètement  l’acide 
arsénieux  (4).  Je  ne  peux  donner  moi-même  un  chiffre  précis, 
mais  j’ai  échoué  si  souvent  avec  l’arsenic  que  je  crois  l’évalua- 
tion de  Fuster  encore  beaucoup  trop  faible. 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1874,  p.  347. 

(2)  Trousseau,  Clinique  médicale,  t.  III,  p.  488. 

(3)  Que  penser  des  observations  suivantes.  Dans  trois  cas,  on  a administré  par 
erreur  l’acide  arsénieux  à la  dose  de  6,  8 et  12  centigr.  en  24  heures  pendant  plu- 
sieurs jours  ; il  ne  se  serait  produit  que  quelques  symptômes  insignifiants  du  côté 
du  tube  digestif  et  la  fièvre  aurait  été  guérie  radicalement  (Acad.  Sciences,  18  juin 
1855). 

(4)  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine  de  Belgique,  T.  XIII,  p.  549. 
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Boudin  prétendait  que  les  récidives  étaient  bien  plus  rares  chez 
les  malades  qui  avaient  pris  l’arsenic  que  chez  ceux  qui  avaient 
été  traités  par  le  sulfate  de  quinine.  C’était  l’avis  de  Frémy  et  de 
Masselot.  D’après  ce  dernier,  les  récidives,  après  la  médication 
quinique,  étaient  de  12  p.  100  et  de  3,  2 p.  100  seulement  après 
la  médication  arséniée.  C’est  encore  là  un  point  fort  discutable  ; 
du  reste,  il  faut  avant  tout  bien  poser  la  question  de  savoir  si  on 
a eu  affaire  à la  fièvre  paludéenne  aiguë  ou  à la  fièvre  chro* 
nique. 

Autant  je  suis  convaincu  que  l’arsenic  est  inutile  ou  du  moins 
inférieur  à la  quinine  dans  la  première  affection,  autant,  comme 
on  le  verra  plus  loin,  je  le  trouve  précieux  dans  la  seconde.  Je 
suis  persuadé  que  la  distinction  entre  les  deux  maladies  n’a  pas 
été  faite  avec  assez  de  soin  dans  un  grand  nombre  de  cas,  qu’on 
a rangés  sous  la  même  rubrique  : fièvre  intermittente. 

Médicaments  divers.  — Après  avoir  étudié  l’emploi  du  sulfate 
de  quinine  et  de  l’arsenic,  notre  lâche  est  très  simplifiée.  Il  ne 
nous  reste  plus  qu’à  faire  une  rapide  énumération  des  autres 
médicaments  qui  ont  été  préconisés  par  différents  auteurs.  Si  je 
fais  cette  revue,  c’est  plutôt  pour  ne  pas  encourir  le  reproche 
d’être  incomplet  que  parce  que  je  crois  que  ces  médicaments 
peuvent  être  utiles,  car,  jusqu’à  présent,  jè  le  répète,  on  ne  peut 
et  on  ne  doit  compter  que  sur  les  sels  de  quinine. 

V acide  phénique  a été  préconisé  en  1869.  En  1876,  une  note 
communiquée  à l’Académie  de  médecine  contenait  l’observation 
d’un  malade  atteint  de  fièvre  intermittente  rebelle  qui  fut  ins- 
tantanément soulagé,  puis  guéri  par  l’injection  sous-cutanée 
d’une  solutiou  d’acide  phénique.  Depuis,  Dieulafoy  a publié  deux 
observations  confirmatives (1).  Dans  les  deux,  les  malades  atteints 
de  fièvre  tierce  ont  été  guéris,  le  premier  au  bout  de  13  jours,  le 


(1)  Société  médicale  des  Hôpitaux , 10  et  24  octobre  1884. 
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deuxième  au  bout  de  5 jours  (1).  Remarquons  que,  dans  tous  ces 
cas,  il  s’agit  de  fièvre  chronique.  Smirnoff  et  Mernyi  ont  essayé 
l’acide  phénique  sur  une  grande  échelle.  Ils  n’ont  eu  que  des 
insuccès  (2).  Il  en  est  de  même  de  Snejkoff  (3).  Je  suis  tout  à fait 
de  l’avis  de  Laveran  et  de  Richard,  dont  l’expérience  est  si  grande 
et  je  pense  comme  eux  que,  dans  les  pays  chauds,  les  fièvres 
sont  trop  graves  pour  que  l’on  soit  autorisé  à compter  sur  la 
médication  phéniquée  alors  qu’on  est  sûr  du  succès  avec  la  qui- 
nine. Du  reste,  beaucoup  de  médecins  ont  échoué  avec  l’acide 
phénique.  De  Marmon,  entres  autres,  l’a  essayé  sur  10  malades. 
Il  n’a  pas  eu  un  seul  succès,  bien  que  la  maladie  se  soit  montrée 
très  peu  rebelle  à la  quinine.  Sur  ces  10  cas,  8 malades  étaient 
au  début  de  la  fièvre  (4). 

On  a fait  grand  bruit  de  Y eucalyptus.  Le  Dr  Castan  (3)  aurait 
eu  13  guérisons  parfaites  sur  27  cas.  Le  remède  n’en  est  pas 
moins  inférieur  à la  quinine,  car  il  y a eu  12  insuccès,  et  jamais 
une  fièvre  ayant  résisté  à l’eucalyptus  n’a  résisté  à la  quinine. 
Malingre  a remarqué  que  le  succès  obtenu  avec  l’eucalyptus  est 
plus  fréquent  dans  la  fièvre  chronique.  La  médication  avec  l’eu- 
calyptus serait  bien  supportée.  La  dose  varie  de  20  à 40  grammes 
de  feuilles  pour  1 litre  d’eau  qu’on  fait  prendre  en  24  heures  (6). 
Pour  Keller,  la  proportion  des  guérisons  obtenues  avec  l’euca- 
lyptus serait  de  37,  3 p.  100  dans  les  fièvres  tierces,  de  70  p.  100 
dans  les  fièvres  quartes  et  de  68  p.  100  dans  les  fièvres  quoti- 
diennes Pour  Papillon,  au  contraire,  le  médicament  n’aurait 
aucune  action  fébrifuge  (7).  Je  crois  cette  dernière  opinion  beau- 

(1)  Dieulafoy  s’est  servi  d’une  injection  à 1 et  2 0/0.  La  dose  a été  chaque  fois  de 
25  milligr.  à 5 centigr. 

(2)  Voenno-Sanitamoie  Delo.  1885,  p.  147. 

(3)  Meditz.  Oboy , 1884,  p.  1042. 

(4)  Gazette  des  hôpitaux,  1869,  p.  411. 

(5)  Gazette  des  hôpitaux , 1872,  p.  232. 

(6)  Montpellier  médical}  mai  1872* 

(7)  Gazette  des  hôpitaux , 1872,  p.  501. 
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coup  plus  exacte  que  celle  qui  attribue  à la  plante  en  question 

une  vertu  curative. 

Le  sel  marin  a été  fort  vanté  par  Piorry.  Il  a été  employé  par 
Scielle,  Montdezest,  Larivière  (1)  et  par  Willemin,  à Damas.  Ce 
dernier  le  donnait  à la  dose  de  15  grammes  dans  200  grammes 
d’eau.  Sur  26  cas  de  fièvre,  celle-ci  aurait  disparu  12  fois  après 
une  à deux  doses,  6 fois  après  3 doses.  Un  malade  aurait  été 
guéri  et  un  autre  amélioré  après  4 doses  : enfin  un  succès  aurait 
été  obtenu  après  10  doses.  Il  y eut  4 insuccès  (2).  Cette  médica- 
tion ne  mérite  aucune  confiance. 

Guyot  a prétendu  que  Yalcool  à 55°  était  efficace  contre  la 
fièvre  : il  donnait  à ses  malades  de  3 à 12  centilitres  de  ce  liquide. 
Hérard  a coupé  un  accès  de  fièvre  avec  un  gramme  de  sulfate  de 
quinine  dissous  dans  un  petit  verre  d’eau-de-vie.  Il  est  difficile 
de  dire  quel  est  celui  des  deux  remèdes  auquel  doit  être  attribué 
le  succès  (3).  J’ai  essayé  quelquefois  la  pratique  de  Guyot  et  j’ai 
toujours  complètement  échoué.  Leriche  a également  renouvelé 
l’expérience.  13  de  ses  malades  ont  pris  90  grammes  d’eau-de-vie  ; 
60  grammes  avant  le  frisson,  30  grammes,  cinq  minutes  après. 
Tous  étaient  atteints  de  fièvre  tierce  ; il  n’y  a eu  aucune  guéri- 
son (4). 

On  a vanté  le  salicylate  de  soude . Zielewicz  (de  Posen)  l’a 
essayé  chez  les  enfants.  Il  le  donnait,  non  pendant  l’apyrexie, 
mais  pendant  l’accès.  Il  a vu  le  remède  agir,  tantôt  très  vite  en 
coupant  la  fièvre  au  deuxième  ou  troisième  accès,  tantôt  lente- 
ment en  la  faisant  diminuer  progressivement.  Il  reconnaît  que  le 
salicylate  de  soude  est  moins  actif  que  la  quinine.  Je  le  pense 
aussi.  Jamais  je  ne  l’ai  vu  réussir  dans  les  fièvres  du  Bengale. 


(1)  Union  médicale , 1851. 

(2)  Gazette  médicale  de  Strasbovrg , 1854. 

(3)  Gazette  des  hôpitaux,  1877,  p.  524. 

(4)  Gazette  des  hôpitaux , 1861,  p.  536. 
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Prokitansky  a étudié  l’action  de  la  pilocarpine  dans  la  fièvre 
en  citant,  les  observations  de  Griswold,  qui  avait  obtenu  avec 
elle  de  bons  résultats  (1).  D’après  lui,  cette  médication  réussirait 
bien.  A la  dose  de  10  à 15  milligrammes,  le  médicament  agit  sur 
l’état  fébrile.  Il  guérirait  complètement  la  fièvre  et  amènerait 
même  la  diminution  de  la  rate.  Je  crois  que  les  bons  effets  de  la 
pilocarpine  ont  été  singulièrement  exagérés. 

Franck  aurait  eu  un  succès  avec  le  fer.  On  a employé  presque 
tous  les  sels  ferriques.  Marc  prescrivait  le  sulfate  ; Benlieral  le 
sous-carbonate  ; Zollikofer,  l’hydrocyanate  ; Wheaton,  le  phos- 
phate. Gamberinus  donnait  l’oxalate  de  fer  pendant  l’apyrexie  et 
le  continuait  les  jours  suivants  (2).  Cette  médication  ne  peut 
être  utile  que  dans  la  forme  chronique. 

Buiga,  de  Lima,  dit  avoir  retiré  d’excellents  effets  de  la  lanta- 
nine,  principe  actif  de  l’herbe  sainte,  famille  des  Verbenacées. 
Ce  remède  abaisserait  la  température.  A dose  élevée,  Buiga  le 
prétend  supérieur  à la  quinine.  Il  aurait  guéri  avec  deux  gram- 
mes de  lantanine  des  fièvres  rebelles  à la  quinine.  La  dose  ordi- 
naire est  d’un  gramme  (?). 

De  Villebrand  (3)  et  Donand  (4)  ont  proclamé  la  vertu  fébri- 
fuge de  Y iode.  Pour  admettre  cette  propriété,  il  faudrait  prouver 
que  l’iode  peut  aller  détruire  dans  le  sang  les  micro-organismes 
qui  y ont  pénétré  et  sont  cause  de  la  fièvre  (5).  Wadsworth  (6) 
vante  l’iode  dans  la  fièvre  paludéenne. Mais  il  l’associe  à l’arsenic 
et  il  donne  auparavant  de  la  quinine  ! Du  reste,  la  médication 
iodée  n’a  jamais  été  employée  sérieusement  dans  les  pays  à 
malaria.  L’expérience  manque  donc  complètement. 

(1)  Journal  de  thérapeutique , 1879,  25  octob. 

(2)  Bolletino  de  Science  med.  Bologne , 1855. 

(3)  Archives  générales  de  médecine , 1829. 

(4)  Cet  auteur  prescrivait  0 gr.  60  à 1 gr.  d’iode.,  1 à 3 gr.  d’iod.  de  potassium 
dans  10  à 15  gr.  d’eau.  Six  gouttes  toutes  les  deux  heures. 

(5)  Gazette  des  hôpitaux , 1871,  p.  434. 

(6)  New-  York  Medical  journal , 1879. 
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Enfin,  citons  pour  mémoire  : la  Buxine.  Angelo  Bargaglia  la 
prescrit  en  poudre  et  en  potion  à la  dose  de  20  à 50  centigram- 
mes. Il  donne  aussi  le  sulfate  à la  dose  de  \ gr.,  20  (1).  On  sait 
que  la  buxine  était  la  partie  active  d’un  remède  secret  acheté 
par  Joseph  II  ; la  valériane , déclarée  efficace  par  Poujados  et 
Enciso  ; la  Picramnia  pentandra  que  R.  de  la  Saga  dit  être 
employée  à Cuba  ; les  feuilles  d'olivier , Spencer  Wells  préten- 
dait qu’à  la  dose  de  60  grammes  pour  un  litre,  elles  coupaient  la 
fièvre  après  un  accès  au  plus  (2)  ; le  tanin,  Leriche  pensait  que 
l’acide  tannique  était  un  excellent  antipériodique,  très  efficace 
dans  les  fièvres  intermittentes  quotidiennes.  Il  le  donnait  à la 
dose  de  1 gr.,  50  à 2 grammes,  deux  à trois  heures  avant  l’ac- 
cès (3)  ; Y alun,  Petroff  a obtenu  de  bons  résultats  avec  ce  remède, 
Anfinoff  aurait  eu  aussi  des  succès  (4).  Par  contre,  Ignatieff  (de 
Moscou)  et  Koltchewsky  n’ont  eu  que  des  insuccès  (5).  Il  en  est 
de  même  de  Balmasheff  (6)  ; le  bromure  de  potassium  vanté  par 
Valin.  Ce  médicament  peut  avoir  de  l’action  sur  les  phénomènes 
nerveux  de  l’accès,  mais  n’en  a aucune  sur  la  maladie  elle-même  ; 
le  nitrite  d'amyle , Hamilton  Osgood  l’a  donné  dans  trois  cas 
pendant  le  premier  stade  (7).  Le  frisson  a cessé  presque  instan- 
tanément, mais  le  médicament  n’a  eu  que  peu  d’action  sur  les 
stades  suivants,  qui  ont  été  seulement  un  peu  plus  courts  et 
moins  intenses. 

On  a vanté  la  décoction  de  limon.  On  coupe  un  de  ces  fruits 
en  tranches  minces.  On  les  met  dans  540  grammes  d’eau  distillée 
et  on  fait  bouillir  pendant  deux  heures  ou  jusqu’à  ce  que  le  liqui- 

(1)  Annales  universelles  de  médecine , 1870,  décembre. 

(2)  Medical  Times , 1855,  p.  247. 

(3)  Du  tanin , 181  >1. 

(4)  Proceedings  of  the  caucasian  therapeullc  Society,  1884. 

(5)  London  medical  Record  . 1883,  p.  438. 

(fi)  Ruskaîa  meditzina,  1884,  p.  915. 

Ç)  Philadelphia  medical  Times , 1876. 
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de  soit  réduit  au  tiers.  Maslennikoff  et  Sürovlzeff  auraient  obte- 
nus quelques  bons  résultats  de  ce  moyen  de  traitement.  Cela 
m’étonne  fort. 

La  j vipérine  à la  dose  de  15  centigrammes  toutes  les  heures, 
jusqu’à  concurrence  de  90  centigrammes,  a été  recommandée  par 
Taylor  (1).  Mais,  comme  il  la  combine  à la  quinine,  ses  observa- 
tions perdent  toute  leur  valeur. 

L q picrate  d'ammoniaque  a été  vanté  par  Wainright  (2).  Ce 
médicament  a l’inconvénient  de  donner  à la  peau,  à la  conjonc- 
tive et  à l’urine  une  teinte  brunâtre  qui  persiste  pendant  une 
quinzaine  de  jours. 

Presque  tous  les  auteurs,  entre  autres  Griesinger,  sont  d’avis 
que  les  bains  de  vapeur  sont  inutiles  ou  dangereux.  Je  partage 
absolument  cette  opinion,  qui  n’est  pas  celle  de  Lépine.  Ce 
médecin  a essayé  les  bains  de  vapeur  sur  trois  malades  atteints 
de  fièvre  intermittente  de  moyenne  intensité  revenant  chez  l’un 
tous  les  jours,  chez  les  deux  autres  tous  les  deux  jours.  11  a vu 
que  l’influence  des  bains  de  vapeur  a été  favorable  en  suspen- 
dant les  accès.  On  doit  les  administrer  avant  le  début  de  l’éléva- 
tion de  température  (3). 

Tayne  (de  Calcutta)  recommande  les  bains  nitriques . On  les 
formule  ainsi  : 15  à 16  grammes  d’acide  nitrique  pour  5 litres 
d'eau  à 38°, 8.  La  baignoire  est  naturellement  en  bois  ou  en  terre. 
Le  malade  est  plongé  dans  le  bain  jusqu'au  cou,  tous  les  soirs 
pendant  dix  minutes.  La  durée  du  traitement  varie  de  15  jours 
à 6 semaines. 

On  a aussi  employé  V électricité.  Kums  a mis  en  usage  la 
méthode  Derossi,  c’est-à-dire  le  galvanisme  appliqué  pendant 
l’apyrexie  ou  à la  fin  de  l’accès.  Dans  ce  dernier  cas,  la  réaction 

(1)  British  Medical  journal,  1886,  T.  I,  p.  449. 

(2)  New- York  Medical  Record , 1881. 

(3)  Société  biologie , 9 juin  1877, 
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se  ferait  plus  vite.  On  doit  s'arrêter  aussitôt  que  la  période  de 
chaleur  commence  (1).  Schroder  s’est  bien  trouvé  de  l’électrisa- 
tion de  la  rate  chez  les  paludiques.  Il  faisait  des  séances  de  cinq 
minutes.  Un  électrode  était  appliqué  sur  l’hypochondre  gauche, 
l’autre  était  promené  sur  les  bord  de  la  rate.  Stchlegoff  et 
Babaieff  avec  six  applications  de  courant  faradique  pendant  20 
minutes,  répétées  à trois  jours  d’intervalle,  ont  vu  la  rate  dimi- 
nuer de  volume  (2).  Nous  avons  vu  plus  haut  les  effets  obtenus 
par  Kelsch  sur  la  rate  au  moyen  des  courants  électriques. 

(1)  Archives  Belges  de  médecine  militaire , 1855. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales , t.  XXII,  p.  521. 


B.  - FIÈVRES  PERNICIEUSES 


Définition.  — Que  doit-on  entendre  au  juste^par  fièvre  perni- 
cieuse? La  question  est  beaucoup  plus  difficile  à résoudre’qu’on 
ne  le  pense  tout  d’abord.  Si  l’on  s’en  tenait  au  sens  littéral  de 
l’épithète  « pernicieuse,  » toutes  les  fièvres  paludéennes  seraient 
pernicieuses,  car  toutes  peuvent  porter  un  trouble  profond  dans 
l’économie.  Par  fièvre  pernicieuse,  il  faut  entendre  comme  le  dit 
très  bien  Trousseau  (1),  une  fièvre  intermittente  qui,  par  la  per- 
turbation apportée  dans  l’économie,  met  en  peu  de  jours  et 
même  en  peu  d’heures  la  vie  du  malade  dans  un  très  grand 
péril. 

On  voit  donc  qu’il  faut  bien  distinguer  la  fièvre  intermittente 
grave  des  fièvres  pernicieuses,  ce  qu’on  ne  faisait  pas  toujours 
autrefois.  Aussi  beaucoup  d’auteurs  anglais,  pour  simplifier  la 
question  et  éviter  toute  confusion,  ont-ils  renoncé  à l’expression 
pernicieuse  qu’ils  trouvaient  impropre  et  n’admettent-ils  que 
deux  sortes  de  fièvres  : les  fièvres  simples  et  les  fièvres  com- 
pliquées. A notre  avis,  cette  manière  de  procéder  a des  incon- 
vénients. Du  moment  qu’on  s’entend  bien  sur  le  sens  exact  du 
mot  perniciosité,  la  division  des  fièvres  anormales  et  pernicieu- 
ses est  tout  à fait  pratique  et  ne  peut  donner  lieu  à aucune 
erreur.  Cet  avis  est  également  celui  de  Bard,  qui  dit  en  excellents 
termes  : « La  perniciosité  doit  entraîner  avec  elle  l’idée  d'un 
accident  anormal  insidieux,  d’invasion  soudaine,  surajouté  au 
type  morbide  dans  lequel  il  survient,  immédiatement  menaçant 
pour  la  vie,  quelle  qu’en  soit  d’ailleurs  l’apparence  symptoma- 

(1)  Clinique  médicale,  T.  III,  p.  462. 
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tique,  pourvu  qu’il  soit  sous  la  dépendance  pathogénique  de 
l’impaludisme  ».  De  même,  pour  Jaccoud,  le  danger  de  la  fièvre 
pernicieuse  est  inhérent  à l’accès  et  a pour  cause  l’anomalie 
même  qu’il  présente  (1). 

Étiologie.  — Quant  à savoir  quelles  sont  les  causes  qui  don- 
nent naissance  à la  perniciosilé,  c’est  là  un  point  qu’il  est  diffi- 
cile d’établir  avec  quelque  certitude.  Doit-on  incriminer  le 
miasme  paludéen  lui-même,  ou  le  terrain  sur  lequel  il  se  déve- 
loppe, c’est-à-dire  le  malade?  Je  penche  plutôt  vers  cette  der- 
nière opinion.  En  effet,  il  est  difficile  d’admettre  que  la  fièvre 
pernicieuse  tienne  à la  seule  constitution  du  sol,  car  elle  se  pro- 
duit à côté  des  fièvres  intermittentes  normales  de  moyenne  et  de 
faible  gravité.  D’autre  part,  il  n’est  pas  rare  de  voir,  chez  un 
certain  nombre  d’individus  exposés  aux  atteintes  du  miasme  pa- 
ludéen, la  plupart  d’entre  eux  être  atteints  de  fièvre  intermit- 
tente simple,  et  un  très  petit  nombre  seulement  contracter  une 
fièvre  pernicieuse. 

Si,  au  contraire,  on  considère  l’homme  lui-même,  on  voit  qu’il 
porte  souvent  en  lui  l’influence  spéciale  qui  le  rend  plus  apte  à 
contracter  la  maladie.  Ainsi,  on  a remarqué  depuis  longtemps 
que  les  enfants  sont  souvent  atteints  d’accidents  pernicieux.  11  est 
aussi  absolument  certain  que  les  individus  épuisés  parles  excès, 
les  fatigues  et  les  maladies  antérieures,  sont  plus  exposés  aux 
fièvres  pernicieuses  que  les  individus  qui  sont  dans  une  condition 
opposée.  Pampoukis  partage  absolument  notre  manière  de  voir 
puisqu’il  dit;  « Ce  n’est  pas  le  miasme  palustre  qui  se  manifeste 
de  préférence  sous  telle  ou  telle  forme,  mais  c’est  l’individu  lui* 
même  qui,  par  ses  antécédents,  a préparé  le  terrain  favorable  à 
la  localisation  de  la  fièvre.  Nous  voyons  donc  qu’ici  encore, 


(1)  Pathologie  interne,  p.  617. 
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comme  dans  la  phthisie,  c’est  l’organe  le  moins  résistant  qui 
doit  souffrir  le  plus  *. 

Doit-on,  parmi  les  maladies  antérieures,  faire  jouer  un  rôle 
important  aux  attaques  plus  ou  moins  nombreuses  de  fièvre 
intermittente  normale? Je  le  crois.  On  a bien  cité  quelques  exem- 
ples dans  lesquels  un  accès  pernicieux  a éclaté  chez  un  malade 
sain  auparavant.  C’est  ainsi  qu’Antoniadès  rapporte  deux  cas  de 
ce  genre  chez  des  personnes  qui,  ayant  visité  pour  la  première 
fois  le  marais  de  Stylis  (Grèce),  avaient  couché  dans  cette  loca- 
lité et  eurent  un  accès  pernicieux  auquel  l’un  des  malades  suc- 
comba. Mais  des  exemples  semblables  sont  relativement  rares. 
La  fièvre  pernicieuse  éclate,  en  général,  chez  des  individus  qui 
ont  déjà  eu  des  accès  de  fièvre  intermittente  simple,  surtout 
quand  ils  n’ont  pas  suivi  un  traitement  méthodique. 

Nous  ne  connaissons  pas  l’influence  que  peut  avoir  le  type  de 
la  fièvre  sur  le  développement  des  accidents  pernicieux.  Cepem 
dant,  on  a remarqué  que  ces  derniers  ne  se  montraient  guère 
que  dans  les  types  quotidien  et  tierce.  Le  type  quarte  jouirait 
donc  d’une  certaine  bénignité  au  point  de  vue  de  la  maladie  qui 
nous  occupe. 

Certains  auteurs  font  jouer  un  rôle  aux  saisons  dans  la  pathos- 
génie  des  fièvres  pernicieuses.  Laveran  dit  que  les  accès  perni^ 
cieux  ne  se  rencontrent  guère  en  dehors  de  la  période  endémo^ 
épidémique.  En  Algérie,  les  accès  pernicieux  s’observent  en 
août,  septembre  et  octobre.  D’après  cet  auteur,  ils  sont  rares 
pendant  la  première  moitié  de  l’année.  En  Grèce*  à Athènes,  la 
plupart  des  décès  se  déclarent  du  mois  de  mai  au  mois  d’oc- 
tobre. Pendant  l’hiver,  il  n’y  a pas  de  décès,  sauf  en  janvier. 
La  mortalité  maximum  tombe  en  juillet,  août  et  septembre. 
Pampoukis  conclut  de  ses  observations  que  la  moitié  des  décès 
par  fièvre  pernicieuse  appartient  à l’été,  mais  qu’en  somme  les 
fièvres  pernicieuses  existent  en  Grèce  pendant  toute  l’année. 
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Seulement  elles  ne  commencent  à être  inquiétantes  qu’au  mois 
de  mai.  C’est  surtout  en  été  qu’elles  sont  les  plus  fréquentes  et 
les  plus  redoutables. 

D’après  ce  que  j’ai  vu  dans  l’Inde,  je  dois  dire  que  j’ai  observé 
des  accès  pernicieux  dans  toutes  les  saisons.  C’est  surtout  en 
septembre  et  octobre  que  j’en  ai  rencontré.  Ces  mois  sont 
chauds  et  très  humides.  En  été,  les  accès  pernicieux  m’ont  paru 
sensiblement  plus  rares.  Je  pense  qu’ils  sont  d’autant  plus  fré- 
quents que  la  fièvre  intermittente  simple  est  plus  répandue,  ce 
qui  n’est  pas  surprenant  puisque  c’est  le  miasme  paludéen  qui, 
dans  les  formes  normales  et  anormales  de  la  fièvre,  produit  la 
maladie.  Ce  qui  peut  faire  penser  à quelques  auteurs  que  les 
accès  pernicieux  sont  plus  fréquents  dans  l’Inde  en  été  qu’à 
l’époque  que  j’indique,  c’est  qu’on  prend  souvent  pour  une  fièvre 
pernicieuse  une  insolation  ou  un  coup  de  chaleur.  Cette  erreur 
est  très  fréquente  et  souvent  fort  excusable. 

Il  est  difficile  de  dire  quelle  est  la  fréquence  des  fièvres  per- 
nicieuses par  rapport  aux  autres  formes  de  la  fièvre  paludéenne. 
Colin,  à Rome,  fixe  cette  proportion  à environ  4 0/0  des  cas. 
Pispiris  est  arrivé,  en  Grèce,  au  même  chiffre.  On  comprend 
qu’une  statistique  semblable  varie  suivant  les  localités. 

Pour  la  classification  des  fièvres  pernicieuses,  nous  adoptons 
complètement  celle  de  Jaccoud  qui  a le  mérite  de  la  clarté  (1). 

Système  vaso-moteur  et  sympathique.  — La  pernicieuse  algide 
s’observe  assez  fréquemment  dans  les  pays  chauds.  Elle  est  facile 
à reconnaître  ; en  effet,  au  milieu  de  la  deuxième  période  ou  au 
début  de  la  troisième,  au  lieu  de  la  chaleur  intense  de  la  peau  ou 
de  la  sueur  qui  existent  d’une  façon  si  évidente  dans  la  fièvrfe 
normale,  la  peau  du  malade  se  refroidit.  Ce  refroidissement  a une 
marche  plus  ou  moins  rapide  : dans  les  cas  graves,  il  survient  en 

(1)  Pathologie  interne , p.  617. 
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quelques  minutes  et  acquiert  en  très  peu  de  temps  un  degré  très 

« 

marqué.  Le  pouls  est  petit  et  fréquent.  Le  malade  est  plongé 
dans  un  collapsus  profond,  suite  de  l’affaiblissement  du  cœur.  La 
peau  se  couvre  de  sueurs  visqueuses.  En  un  mot,  le  malade 
offre  un  certain  degré  de  ressemblance  avec  un  cholérique.  Les 
lèvres  et  les  ongles  se  cyanosent.  La  température  centrale,  fait 
très  important,  reste  élevée.  Le  malade  garde  sa  connaissance. 
La  mort  survient  par  le  progrès  des  symptômes  que  nous  venons 
de  décrire.  Quand  la  guérison  a lieu,  la  chaleur  revient  peu  à 
peu,  la  transpiration  prend  son  cours  normal  et  tout  danger  est 
écarté  pour  le  moment. 

D’après  Hirtz,  l’état  que  nous  avons  signalé  est  la  suite  de  la 
paralysie  fébrile  du  cœur.  C’est  donc  encore,  pour  lui,  l’excès  de 
la  température  qui  détermine  le  symptôme  dangereux.  Les  ma* 
lades  sont  réfractaires  aux  substances  échauffantes;  il  vaut  mieux 
employer  les  lotions  froides.  Nous  faisons  quelques  réserves  à 
cet  égard. 

Une  des  conditions  qui  rendent  la  pernicieuse  algide  très 
redoutable,  c’est  que  très  souvent  son  début  est  insidieux, 
comme  l’a  fort  bien  observé  J.  Sullivan  (1).  L’algidité  se  produit 
fréquemment  au  milieu  d’un  accès  en  apparence  très  simple. 
Tout  d’un  coup  la  face  devient  pâle,  les  lèvres  sont  bleues,  les 
pupilles  se  dilatent,  il  survient  une  transpiration  froide.  Les 
membres,  l’abdomen  sont  glacés.  Quand  l’air  expiré  devient 
plus  froid  que  celui  qui  est  inspiré,  le  malade  est  dans  un  grand 
danger.  Souvent  l’urine  est  supprimée.  L’intelligence  reste 
intacte.  Il  n’y  a pas  de  douleur.  La  respiration,  d’abord  calme, 
devient  anxieuse  et  précipitée.  J.  Sullivan  insiste  sur  les  diffi- 
cultés de  diagnostiquer  la  pernicieuse  algide,  quand  il  existe 
chez  le  malade  une  dysenterie  ou  une  attaque  de  choléra.  Ce- 
pendant je  crois  que  le  diagnostic  est  possible  dans  le  premier 

(1)  Medical  Times , 1876,  T.  I,  p.  277. 
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cas.  Dans  le  second  il  peut  être  impossible.  D’après  J.  Sullivan 
le  stade  de  froid  a une  durée  de  quarante- huit  heures  au  plus. 
Le  retour  à la  santé  se  fait  d’une  façon  insidieuse  et  il  y a sou- 
vent des  complications  constituées  par  des  phénomènes  ataxi- 
ques ou  typhoïdes. 

Hare,  en  Barmanie,  a vu  souvent  des  cas  où,  pendant  l’accès 
de  fièvre  algide,  le  système  porte  était  le  siège  d’une  congestion 
excessive.  Il  en  résultait  un  écoulement  de  sang  par  l’intestin  et 
le  malade  mourait  en  rendant  une  quantité  énorme  de  sang  pur 
qui  ne  se  coagulait  pas.  A l’autopsie,  on  ne  trouvait  aucune  trace 
d’ulcération  de  l’intestin,  ce  qui  prouvait  que  le  sang  était  sorli 
par  suintement  et  non  par  suite  de  l’ouverture  d’un  vaisseau  (1). 

Allan  Webbs  a observé  à Simla  (Inde  septentrionale)  une 
forme  de  fièvre  pernicieuse  algide  qui  se  rencontre  fréquemment 
chez  les  natifs.  Le  malade  est  pris  soudainement  de  coliques 
extrêmement  violentes  qui  lui  font  se  comprimer  l’abdomen  avec 
les  mains  ou  avec  le  sol.  La  face  est  anxieuse,  les  yeux  sont 
enfoncés  dans  l’orbite,  la  peau  et  la  langue  sont  froides,  le  ven- 
tre devient  dur,  tendu  et  météorisé.  Le  malade  pousse  des 
gémissements  sourds.  Si  on  essaie  de  faire  une  saignée,  on 
n’obtient  pas  de  sang.  Le  patient  meurt  en  pleine  connaissance. 
Quelquefois  il  y a des  vomissements,  des  spasmes  comme  dans 
le  choléra.  Rarement  on  observe  des  sueurs  froides. 

A l’autopsie,  on  trouve  le  cerveau  et  les  poumons  normaux. 
La  muqueuse  stomacale  présente  un  pointillé  ou  des  raies  noi- 
res comme  de  la  suie  ; sa  surface  est  recouverte  d’un  mucus 
épais.  On  observe  des  taches  ecchymotiques  dans  le  duodénum. 
L’iléon  est  congestionné,  sa  muqueuse  est  ramollie.  A sa  partie 
supérieure,  on  rencontre  une  quantité  variable  de  sécrétion 
noirâtre  sans  trace  de  bile.  Le  cæcum  est  ridé,  sa  muqueuse  pré- 
sente quelques  érosions.  La  vessie  est  petite  : l’urine  qu’elle  ren^ 

(1)  Medical  Times , 1883,  T.  I,  p.  4O7. 
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ferme  est  normale.  La  rate  est  hypertrophiée,  le  foie  congestionné 
et  les  veines  abdominales  sont  distendues  par  un  sang  ressem- 
blant à du  goudron  qui  n’a  aucune  tendance  à se  coaguler. 

Le  pronostic  de  cette  affection  est  favorable  quand  la  réaction 
est  franche  et  survient  de  bonne  heure  ou  si  le  malade  urine  et 
va  à la  selle.  Lorsque  la  réaction  est  lente,  il  survient  une  fièvre 
intense  accompagnée  de  symptômes  cérébraux  et  intestinaux 
graves.  Lorsque  la  maladie  se  termine  par  la  guérison,  elle  a une 
durée  de  vingt-quatre  heures.  Si  elle  dépasse  celte  limite,  le 
malade  succombe  le  plus  souvent.  Quand  il  guérit,  il  a une 
convalescence  très  longue  (l). 

La  pernicieuse  diaphorétique  est  caractérisée  par  l’extrême 
abondance  de  la  transpiration  lors  de  la  troisième  période.  Le 
pouls  est  petit,  faible  et  fréquent.  Le  malade  respire  avec  peine  : 
la  respiration  est  faible  et  irrégulière.  Quand  la  sueur  est  très 
abondante,  il  n’est  pas  rare  de  voir  la  sécrétion  urinaire  arrêtée. 
Souvent,  on  observe,  au  début  de  l’accès,  une  diarrhée  intense. 
Jaccoud,  après  plusieurs  auteurs,  signale,  dans  certains  cas* 
l’existence  d’un  ictère  plus  ou  moins  prononcé,  résultat  du  dé- 
sordre de  la  circulation  hépatique.  La  forme  diaphorétique  est 
une  des  plus  insidieuses.  En  effet,  les  deux  premiers  stades  étant 
normaux,  l’attention  du  médecin  n’est  pas  éveillée.  La  mort 
survient  souvent  pendant  le  premier  accès;  elle  arrive  générale- 
ment pendant  le  deuxième  (Torti). 

Dans  la  forme  cholérique , il  se  fait  par  l’intestin  le  même  flux 
de  liquide  qu’on  observait  du  côté  de  la  peau  dans  la  forme  pré- 
cédente. Nous  avons  décrit,  dans  l’article  consacré  au  choléra* 
cette  forme  de  fièvre  pernicieuse,  et  l’exemple  que  nous  avons 
choisi  permet  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  physionomie 
de  la  maladie.  Les  évacuations  qui  se  font  par  la  bouche  et  l’in- 

(1)  Transactions  of  llie  Medical  and  Physical  Society  of  Calcutta , T.  VIII 
p.  296. 
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testin  peuvent  être  extrêmement  abondantes,  et  on  comprend 
facilement  qu’au  bout  de  peu  de  temps  la  fièvre  pernicieuse 
cholérique  se  complique  d’algidité.  La  ressemblance  avec  le  cho- 
léra est  alors  telle  que,  pendant  une  épidémie  cholérique  surve- 
nant dans  un  pays  à malaria,  le  diagnostic  différentiel  est,  pour 
ainsi  dire,  impossible.  La  ressemblance  entre  les  deux  maladies 
se  poursuit  jusque  dans  la  convalescence. 

En  effet,  quand  le  malade  échappe  à la  mort,  il  reste  pendant 
quelque  temps  dans  un  état  d’affaiblissement  comparable  en 
tous  points  à celui  qu’on  observe  après  le  choléra.  D’après  Jac- 
coud (1),  il  est  vraisemblable  que  la  transsudation  intestinale 
résulte  de  l’augmentation  énorme  de  pression  subie  par  les 
vaisseaux  intestinaux  consécutivement  à l’obstruction  des  capil- 
laires hépatiques  par  les  amas  de  pigment.  Celte  explication 
fort  rationnelle  ne  peut  cependant  pas  convenir  à tous  les  cas,  à 
ceux,  par  exemple,  où  la  fièvre  pernicieuse  cholérique  éclate 
chez  un  individu  qui  vient  d’arriver  et  qui  est  atteint  de  la  fièvre 
pour  la  première  fois. 

La  forme  cholérique  est  assez  fréquente  dans  l’Inde  où  elle  a 
été  bien  étudiée  par  Geddes  (2)  et  Chevers  (3).  Le  stage  d’évacua- 
tion est  court.  Ce  qui  caractérise  cette  forme,  c’est  le  collapsus 
profond  dans  lequel  tombe  le  malade  et  l’intensité  de  la  fièvre 
qui  apparaît  pendant  la  période  de  réaction.  La  forme  cholérique 
est  connue  depuis  longtemps  dans  l’Inde,  puisque  Anodachurn 
Kastogiri  fait  observer  que  les  auteurs  indous  anciens  signalent 
l’existence  des  symptômes  cholériques  dans  un  type  de  fièvre 
appelé  javarutishar  (fièvre  avec  diarrhée  intense). 

Doit-on  admettre  les  formes  pneumonique , pleurétique  et  né- 
phrétique ? Je  suis  tout  à fait  de  l’avis  de  Jaccoud,  qui  pense  que 

(1)  Loco  citato , p.  207. 

(2)  Clinical  researches  on  the  Diseases  of  India , p.  123. 
t(3)  Medical  Times,  1883,  T.  I,  p.  407. 
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ces  trois  formes  constituent  des  fièvres  intermittentes  compli- 
quées, et  non  des  fièvres  pernicieuses.  En  effet,  quand  une  pneu- 
monie est  bien  établie,  il  est  impossible  qu’elle  soit  intermittente, 
l’exsudât  exigeant  toujours  un  certain  temps  pour  se  résorber 
ou  être  éliminé.  La  simple  fluxion  pulmonaire  peut  être  passa- 
gère, mais  elle  ne  mérite  pas  qu’on  fasse  de  son  existence  une 
maladie  particulière.  On  l’observe  dans  un  grand  nombre  de 
fièvres  intermittentes  normales  et  dans  d’autres  maladies  des 
pays  chauds,  la  fièvre  jaune  par  exemple,  et  il  n’est  jamais  venu 
à l’idée  de  personne  de  décrire  une  fièvre  jaune  pneumonique. 
Nous  étudierons  plus  loin  les  complications  que  la  fièvre  palu- 
déenne peut  amener  dans  le  poumon. 

Système  cérébro-spinal.  — Tous  les  auteurs  ont  signalé  le  dan- 
ger de  la  forme  comateuse.  Le  péril  consiste  ici  en  ce  que,  les 
trois  périodes  de  la  fièvre  étant  normales,  le  malade  tombe,  à 
la  fin,  dans  un  sommeil  profond  qu’on  est  tenté  de  respecter, 
le  croyant  salutaire.  Cependant,  un  sommeil  prolongé  d’une  fa- 
çon inusitée  doit  toujours  éveiller  l’attention.  En  outre,  ce  som- 
meil est  réellement  plus  profond  que  celui  qu’on  observe  habi- 
tuellement. La  fièvre  comateuse  peut  être  mortelle  dès  le  premier 
accès,  le  plus  souvent  elle  tue  au  deuxième  ou  au  troisième.  Cette 
forme  pernicieuse  est  très  souvent  rencontrée  chez  les  enfants. 

D’après  J.  Sullivan,  la  forme  comateuse  reconnaît  le  plus 
souvent  pour  cause  Yinsolation.  Elle  peut  se  produire  pendant 
la  nuit  qui  suit  le  jour  où  le  malade  s’est  exposé  au  soleil. 
Cependant  elle  serait  généralement  précédée  par  des  dérange- 
ments de  la  santé,  surtout  par  des  attaques  de  fièvre.  L’invasion 
est  violente,  la  marche  rapide.  Si  le  malade  est  debout  au 
moment  de  l’attaque,  il  peut  tomber  comme  frappé  d’une  atta- 
que d’apoplexie.  S’il  est  couché,  l’invasion  peut  passer  inaper- 
çue ou  ne  se  révéler  que  par  une  respiration  stertoreuse. 
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J.  Sullivan  n’a  jamais  vu  la  forme  comateuse  précédée  de  délire 
ou  de  convulsion.  Le  stage  de  froid  manque  souvent,  le  slade 
de  chaleur  se  développe  rapidement.  La  maladie  a une  durée 
qui  varie  de  cinq  heures  à quelques  jours. 

Les  symptômes  principaux  sont  les  suivants.  Il  y a perte  de  la 
motilité,  de  la  sensibilité  et  de  l’intelligence.  La  circulation  et  la 
respiration  sont  entravées.  Le  malade  répond  par  monosyllabes. 
Les  pupilles  ne  réagissent  plus  à la  lumière.  Le  malade  pousse 
quelques  grognements  plaintifs,  signes  d’une  céphalalgie  vio- 
lente, selon  Sullivan.  Dans  les  cas  fatals,  il  y a souvent  des 
contractions  musculaires,  du  trismus,  des  convulsions  toni- 
ques et  cloniques.  La  mort  est  souvent  annoncée  par  des  vomis- 
sements noirs. 

Pour  diagnostiquer  la  forme  comateuse  d’avec  l'apoplexie  céré- 
brale, on  aura  recours  aux  commémoratifs.  On  tiendra  compte 
de  l'âge  du  malade.  Dans  la  forme  comateuse,  il  n’y  a pas  de 
symptômes  de  pléthore.  L’apoplexie  est  rare  sous  les  tropiques, 
mais  cependant  on  l’observe  chez  les  nouveaux-venus.  J.  Sulli- 
van proscrit  absolument  la  saignée  (1). 

On  pourrait  encore  confondre  la  forme  comateuse  avec  Y uré- 
mie cérébrale.  Dans  celle-ci,  la  température  est  généralement 
abaissée.  Il  y a des  troubles  de  la  vue.  Enfin  l’examen  des  uri- 
nes donnera  des  renseignements  utiles. Quant  à la  méningite 
aiguë , elle  se  distinguera  par  son  invasion  plus  lente,  par  des 
contractions  musculaires  et,  de  plus,  l’examen  du  sang  ne  fera 
pas  constater  de  mélanémie. 

Dans  la  forme  délirante , un  délire  d’intensité  variable  éclate 
le  plus  souvent  pendant  le  deuxième  stade,  quelquefois  dans  la 
première  période.  Le  malade  est  dans  une  agitation  extrême, 
la  face  est  vultueuse,  la  respiration  pénible.  Tous  ces  symptô- 
mes inquiétants  diminuent  ou  disparaissent  au  moment  où  ap- 

(1)  Medical  Timesy  1876,  T,  I,  p.  278, 
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parait  la  transpiration.  La  mort  survient  souvent  pendant  le  pre- 
mier accès.  L’origine  de  ces  deux  formes  de  fièvre  pernicieuse 
doit  êlre  attribuée,  d’après  les  auteurs,  à raccumulation  consi- 
dérable de  pigment  qu’on  trouve  dans  la  substance  cérébrale. 
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On  sait,  en  effet,  que  c'est  surtout  dans  les  fièvres  comateuse  et 
délirante  qu’on  remarque  la  teinte  ardoisée  du  cerveau  que  nous 
avons  signalée  plus  haut.  Il  faut,  néanmoins,  d’après  moi,  faire 
jouer  un  rôle  très  important  à l’urémie  qui  existe  si  souvent 
dans  les  fièvres  paludéennes  graves  et  dont  on  ne  s’occupe  pas 
assez  dans  l’étiologie  des  accidents  que  nous  venons  de  décrire. 

La  forme  tétanique  qui  se  caractérise  par  des  convulsions 
toniques  pouvant  aller  à l’opisthotonos  et  à l’emprosthotonos  est 
rare. 

Quant  à la  forme  éclamptique  ou  épileptique , sa  qualification 
me  dispense  d’insister  sur  sa  description.  Elle  s’observe  assez 
souvent  dans  l’Inde  et  elle  atteint  de  préférence  les  enfants  et 
les  femmes  dans  l’état  puerpéral.  Jackson  Fa  rencontrée  cepen- 
dant chez  des  adultes  qui  étaient,  en  apparence,  bien  portants 
auparavant.  Cette  forme  de  fièvre  pernicieuse  est  généralement 
fatale  en  deux  ou  trois  jours.  Chevers  a observé  la  forme  éclamp- 
tique sur  son  propre  enfant  qui  n’avait  pas  eu  de  fièvre  anté- 
rieurement. Au  milieu  de  ses  jeux,  il  fut  pris  tout  à coup  d’une 
fièvre  intense  et,  vingt-trois  heures  après,  survinrent  des  convul- 
sions. L’enfant  succomba.  Chevers  a toujours  observé  des  con- 
vulsions au  début  des  paroxysmes  fébriles  (1). 

L 'anatomie  pathologique  ne  nous  fournit  que  peu  de  rensei- 
gnements au  sujet  des  lésions  que  peuvent  produire  les  fièvres 
pernicieuses  portant  sur  le  système  nerveux.  Très  fréquemment 
le  cerveau  d’individus  ayant  succombé  à un  accès  comateux  a 
été  trouvé  normal.  Dans  d’autres  cas,  les  méninges  sont  con- 
gestionnées. Comme  dans  toutes  les  fièvres  d’une  certaine 
durée,  la  pie-mère  peut  être  injectée  et  la  substance  cérébrale 
un  peu  plus  rouge  qu’à  l’état  normal,  mais  ces  lésions  n’ont 
rien  de  constant  ni  de  spécifique.  Quelquefois  il  y a de  la  séro- 
sité dans  les  ventricules.  Une  fois  Pampoukis  a trouvé  au  ni- 
(1)  Medical  Times , 1882,  T.  II,  p.  523. 
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veau  du  sphénoïde  et  du  temporal,  sur  le  bulbe  et  les  nerfs 
qui  en  naissent,  du  sang  coagulé.  De  plus  les  ventricules  étaient 
remplis  de  sang.  Une  autre  fois  le  lobe  temporal  droit  était 
complètement  ramolli. 

Traitement.  — Les  fièvres  pernicieuses  fournissent  la  meil- 
leure preuve  que  la  quinine  seule  est  efficace  pour  combattre 
les  accidents  paludéens.  Ici  encore,  on  peut  dire  avec  raison  : 
qui  peut  le  plus,  peut  le  moins.  S’il  est  hors  de  doute,  comme 
tout  le  monde  l’admet,  que  la  quinine  est  le  seul  médicament  à 
employer  dans  la  fièvre  pernicieuse,  pourquoi  vouloir  lui  don- 
ner, dans  les  fièvres  légères,  des  succédanés  que  leurs  inven- 
teurs prétendent  aussi  énergiques  ? 

Dans  le  cas  de  fièvre  pernicieuse,  quelle  que  soit  la  forme, 
c’est  donc  la  quinine  qui  doit  former  la  base  du  traitement,  et, 
ici,  il  n’y  a pas  lieu  de  s’occuper  du  moment  où  il  faut  l’admi- 
nistrer. Le  médecin  ne  doit  avoir  qu’un  seul  but  ; saturer  le 
malade  de  quinine  dans  le  plus  court  espace  de  temps  possible. 
Pour  cela,  on  peut  employer  tous  les  modes  d’administration, 
même  la  voie  rectale  dans  laquelle  pourtant,  comme  on  l’a  vu, 
nous  n’avons  pas  une  très  grande  confiance.  Toutefois,  le  meil- 
leur moyen  de  faire  absorber  la  quinine,  dans  les  cas  graves, 
c’est  d’employer  les  injections  hypodermiques  qui  constituent 
un  excellent  moyen  thérapeutique.  On  pourrait  aussi  se  servir 
avec  quelque  avantage  des  inhalations  d’éther  quinique.  Les 
doses  doivent  être  poussées  très  loin  : 4 à 5 grammes,  dans  beau- 
coup de  cas,  ne  constitueront  pas  une  dose  trop  considérable 
pour  sauver  la  vie  du  malade. 

11  est  bien  entendu  que,  concurremment  avec  la  quinine,  on 
doit  avoir  recours  à la  médication  des  symptômes.  C’est  ainsi 
qu’en  cas  de  congestion  cérébrale  bien  marquée,  je  me  suis  très 
bien  trouvé  d’une  application  de  sangsues  aux  apophyses  mas- 
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toïdes  et  d’application  de  glace  sur  la  tête.  Dans  quelques  cas, 
qui  sont  à la  vérité  très  rares , on  est  parfaitement  autorisé  à 
pratiquer  une  très  légère  saignée.  Ce  dernier  moyen  ne  sera 
employé  toutefois  qu’avec  les  plus  grandes  précautions  et  seu- 
lement en  cas  d’absolue  nécessité.  Les  toniques  rendent,  dans 
des  circonstances  déterminées,  de  réels  services  : il  en  est  de 
même  des  évacuants.  Dans  la  forme  diaphorétique,  il  serait  bon 
d’essayer,  avec  la  quinine,  des  injections  hypodermiques  de 
sulfate  d’atropine  à la  dose  d’un  demi-milligrame.  On  pourrait 
également  prescrire  le  tanin. 

Dans  les  pages  précédentes  j’ai  donné  les  règles  du  diagnos- 
tic des  principales  formes  de  fièvre  pernicieuse.  Je  n’ai  donc  à 
m’occuper  ici  que  de  quelques  généralités. 

Le  diagnostic  des  formes  pernicieuses  est  souvent  difficile  à 
établir,  et  la  description  que  nous  venons  de  donner  explique 
bien  la  raison  de  celte  difficulté.  Les  observateurs  les  plus  éclai- 
rés ont  commis  des  erreurs.  C’est  ainsi  que  Fayrer,  qui  exerçait 
au  Bengale,  a confondu  un  accès  pernicieux  avec  une  hernie 
étranglée.  L’erreur  était,  du  reste,  presque  impossible  à évi- 
ter. La  tumeur  inguinale,  au  lieu  de  renfermer  l’intestin,  était 
constituée  par  du  tissu  cellulaire  épaissi  autour  de  ganglions 
indurés.  Je  cite  cet  exemple  entre  mille,  parce  qu’il  prouve  que, 
si  un  médecin  aussi  exprimenté  que  Fayrer  a fait  une  erreur  de 
diagnostic,  il  peut  en  arriver  autant  aux  praticiens  moins  ins- 
truits. Aussi,  quand  on  exerce  dans  un  pays  à malaria,  faut- 
il  toujours  avoir  à l’esprit  la  possibilité  de  l’existence  d’accidents 
pernicieux.  C’est  le  seul  moyen,  non  pas  de  ne  pas  faire  d’er- 
reurs, mais  d’en  commettre  le  moins  possible. 

On  a cru  trouver  dans  la  température  un  guide  infaillible 
pour  le  diagnostic  des  fièvres  pernicieuses.  Laveran  dit  que, 
dans  tous  les  cas  d’accès  pernicieux  qu’il  a observés,  il  y avait 
de  Jet  fièvre.  Presque  toujours  la  température  dépassait  39°  ef, 
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dans  quelques  cas,  atteignait  41°.  Dans  les  accès  algides  eux- 
mêmes,  la  période  de  collapsus  est  précédée  d’un  stade  fébrile. 
Laveran  croit  que  les  accès  pernicieux  se  produisent  toujours 
dans  le  cours  d’un  accès  de  fièvre  et  que,  par  suite,  il  y a tou- 
jours une  élévation  marquée  et  souvent  considérable  de  la  tem- 
pérature au  début  des  accès  pernicieux.  Tarlenson  pousse  les 
choses  bien  plus  loin.  Il  n’admet  comme  fièvre  pernicieuse  que 
les  fièvres  où  la  température  est  supérieure  à 41°. 

C’est  là  une  opinion  inadmissible  et  je  me  demande  sur  quoi 
elle  est  basée.  A coup  sûr,  elle  ne  l’est  pas  sur  l’observation  des 
malades  dans  les  pays  chauds.  Je  suis  absolument  de  l’avis  de 
Pampoukis  qui  dit  que  la  température  s’élève,  mais  pas  toujours , 
dès  le  début  de  l’accès.  Ce  distingué  confrère  a vu  des  cas  où  la 
maladie  a commencé  sans  fièvre.  Ce  n’est  que  quelques  heures 
après  le  début  des  symptômes  que,  chez  ces  malades,  la  fièvre 
s’est  déclarée.  De  plus  Pampoukis  a vu  des  fièvres  pernicieuses 
sans  aucune  élévation  de  température  pendant  toute  la  durée  de 
l’accès.  11  a même  observé  un  abaissement  de  température  au- 
dessous  de  la  normale  dès  le  début  de  l’accès  pernicieux.  Aussi 
conclut-il  qu’il  ne  faut  pas  ajouter  une  foi  considérable  à la  tem- 
pérature. Les  accès  pernicieux,  sans  élévation  de  température 
sont  beaucoup  plus  redoutables  que  les  accès  fébriles  (1). 

Les  faits  que  j’ai  observés  dans  l’Inde  me  font  accepter,  en 
partie  du  moins,  l’opinion  de  Pampoukis.  Il  est  certain,  par 
exemple,  qu’une  fièvre  peut  très  bien  devenir  pernicieuse  sans 
que  le  thermomètre  dépasse  40°,  contrairement  à ce  que  dit  Tar- 
tenson.  De  même  la  température  peut  quelquefois  n’être  pas 
très  élevée  au  début  de  l’accès  pernicieux,  comme  le  croit  Lave- 
ran. Que  ce  fait  soit  relativement  rare,  je  l’admets.  Mais  son 
existence  suffit  pour  qu'on  ne  regarde  pas  le  thermomètre  comme 


(l)  Elude  sur  les  fièvres  de  Grèce , p.  40. 


380 


FIÈVRES  PERNICIEUSES 


un  guide  infaillible  pour  le  diagnostic  des  accès  pernicieux. 

On  a cru  aussi  trouver  dans  l’examen  de  la  rate  un  moyen  de 
diagnostiquer  les  fièvres  pernicieuses.  Il  est  certain  que,  chez  le 
plus  grand  nombre  des  malades,  on  éveille  de  la  douleur  en  pal- 
pant cet  organe.  Quand  ce  phénomène  existe  d’une  façon  nette, 
il  constitue  un  bon  élément  de  diagnostic.  Si,  en  comprimant  la 
rate  d’un  malade  tombé  dans  le  coma  et  qu’on  soupçonne  atteint 
d’accès  pernicieux,  le  patient  s’éveille  pendant  un  instant  et  si  sa 
figure  prend  une  expression  de  souffrance,  on  peut  porter  le 
diagnostic  de  fièvre  comateuse.  Mais  la  sensibililé  de  la  rate  peut 
manquer,  ou  du  moins  n’être  pas  perceptible  pour  le  médecin. 
Antoniadès  cite  un  cas  semblable. 

L’examen  du  foie  est  beaucoup  moins  utile  pour  le  diagnostic 
que  celui  de  la  rate.  En  effet  s’il  est  souvent  hypertrophié  chez 
des  malades  cachectiques,  il  est  fréquemment  normal  quand  le 
patient  n’a  pas  eu  de  nombreux  accès  de  fièvre  paludéenne.  Dans 
un  cas  de  fièvre  pernicieuse  dont  il  fit  l’autopsie,  Pampoukis  a 
même  trouvé  le  foie  diminué  de  volume. 

Le  meilleur  moyen  de  diagnostic  des  fièvres  pernicieuses  con- 
siste à rechercher  la  mélanémie  qui  est  constante  dans  ces  for- 
mes des  fièvres  paludéennes.  Nous  avons  insisté  plus  haut  sur 
ce  phénomène  : nous  n’y  reviendrons  pas.  J’insiste  seulement 
sur  l’importance  de  la  mélanémie  dont  la  présence,  dans  un  cas 
de  diagnostic  difficile,  devra  lever  tous  les  doutes  du  médecin. 


C.  - FIÈVRES  LARVÉES 


La  fièvre  est  dite  larvée  lorsqu’elle  présente  des  symptômes 
autres  que  ceux  qu’on  rencontre  dans  la  fièvre  intermittente  nor- 
male ou  anormale.  Cette  forme  de  la  maladie  peut  être  primi- 
tive ou  succéder  à des  accès  de  fièvre,  auquel  cas  le  diagnostic 
est  singulièrement  facilité.  L’anatomie  pathologique  de  cette 
forme  est  peu  connue.  Duboué  (de  Pau)  prétend  que  la  rate  est 
hypertrophiée  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Si  cette  affirma- 
tion était  confirmée,  ce  serait  un  excellent  moyen  de  diagnostic. 

En  général,  dans  la  fièvre  larvée,  il  ne  se  produit  pas  d’accès 
fébriles.  Cependant,  dans  deux  cas  de  névralgie  faciale,  Jaccoud 
a constaté  une  élévation  de  température  de  6 à 9 dixièmes  de 
degré  au  moment  de  l’accès  (1).  Ce  fait  est  d’une  importance 
capitale,  et  on  devra  maintenant  rechercher  cette  augmentation 
de  température  dans  tous  les  cas  douteux. 

J.  Fayrer  signale,  comme  symptômes  de  fièvre  larvée,  la 
chaleur  des  mains,  des  douleurs  s’étendant  le  long  des  gros 
troncs  nerveux,  la  gastralgie,  les  altérations  fonctionnelles  du 
foie,  la  dyspepsie.  Chez  les  enfants,  la  fièvre  larvée  se  révèle 
parfois  par  l’existence  d’une  toux  semblable  à celle  de  la  coque- 
luche, par  du  hoquet  revenant  à certaines  heures  et  plus  souvent 
par  des  convulsions.  Chez  les  femmes,  on  peut  observer  des 
phénomènes  hystériques,  des  hémorrhagies  périodiques  et 
même  un  prurit  intense  de  la  vulve.  Ce  symptôme  est  signalé  par 
J.  Sullivan  (2). 

(1)  Loco  citalo,  p.  618. 

(2)  Medical  Times,  1876,  T.  1,  p.  166. 
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La  fièvre  larvée  revêt  le  plus  souvent  la  forme  névralgique  et, 
parmi  ces  névralgies,  la  plus  fréquente  est  celle  de  la  cinquième 
paire.  Le  rameau  de  celle-ci  qui  est  le  plus  généralement  atteint 
est  le  sus-orbitaire.  Trousseau  a signalé  divers  accidents  causés 
par  les  fièvres  larvées  : toux  spasmodique,  asthme,  migraine, 
insomnie,  névralgie  du  plexus  solaire,  etc.  Toutes  ces  affections 
sont  justiciables  du  sulfate  de  quinine. 

Du  reste  j’insisterai,  dans  un  chapitre  suivant,  sur  les  diffé- 
rents accidents  qui  relèvent  de  l’intoxication  paludéenne. 


D.  - CACHEXIE  PALUDÉENNE 


Étiologie.  — Plusieurs  auteurs  (Jaccoud,  Hirtz)  affirment  que 
la  cachexie  paludéenne  peut  survenir  chez  des  individus  n’ayant 
jamais  eu  d’accès  de  fièvre.  Je  ne  nie  pas  que  ce  fait  ait  pu  avoir 
lieu,  seulement  ce  que  j’affirme,  c’est  que  je  n’ai  jamais  observé 
d’exemple  qui  me  permette  d’accepter  l’exactitude  de  cette  opi- 
nion. 11  faut  bien  savoir  une  cho^e,  c’est  que,  très  souvent,  les 
accès  de  fièvre  peuvent  passer  presque  inaperçus  tant  ils  sont 
légers  et,  si  on  n’interroge  pas  le  malade  avec  soin,  on  peut 
penser  que  la  cachexie  paludéenne  est  survenue  sans  avoir  été 
précédée  de  fièvre  intermittente,  alors  qu’il  n’en  est  rien  en  réa- 
lité. 

Pour  moi,  je  reconnais  au  développement  de  la  cachexie  palu- 
déenne deux  marches  différentes  : une  lente  et  une  rapide.  Je 
crois  qu’il  faut  attribuer  le  plus  souvent  à la  constitution  du 
malade  cette  rapidité  variable  avec  laquelle  s’établit  la  cachexie. 
L’intensité  des  accès  de  fièvre  précédents  n’a  aucune  impor- 
tance étiologique,  la  maladie  survenant  aussi  bien  après  des 
accès  légers  qu’après  des  accès  graves.  Il  faut  faire  jouer,  par 
contre,  un  rôle  très  important  à l’hygiène»  Tout  ce  qui  peut  con- 
tribuer à affaiblir  le  malade  facilite  l’invasion  de  la  maladie.  Par 
i suite,  les  excès,  les  fatigues,  la  mauvaise  nourriture  et  les  habi- 
tations insalubres  doivent  être  considérées  comme  des  circons- 
tances éminemment  favorables  au  développement  de  la  maladie» 
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Symptomatologie. 


Les  individus  atteints  de  cachexie  paludéenne  offrent  en  géné- 
ral un  aspect  caractéristique  qui  rentre  dans  la  description  sui- 
vante. La  peau  a une  coloration  terreuse  ; les  traits  du  visage 
sont  amaigris  ; les  sclérotiques  présentent  souvent  une  colora- 
tion ictérique  quelquefois  très  prononcée.  Les  muqueuses  sont 
pâles  et  décolorées.  On  constate  l’existence  de  bruits  de  souffle 
anémique  aux  carotides  et  à la  région  cardiaque.  Les  malades 
sont  apathiques,  facilement  essoufflés. 

L’appétit  est  généralement  nul,  les  digestions  sont  très  péni- 
bles. 11  y a souvent  de  la  diarrhée  et  des  vomissements.  Les  sel- 
les ont  leur  coloration  normale. 

Le  malade  peut  avoir  des  hémorrhagies.  Quelquefois  elles  ont 
lieu  par  l’intestin,  plus  fréquemment  par  le  nez  ou  les  gencives. 
En  un  mot  il  se  développe  un  état  scorbutique  très  prononcé,  il 
n’est  pas  rare  de  voir  les  malades  atteints  de  noma  ou  de  gan- 
grène du  scrotum.  L’ulcération  de  la  peau  la  plus  légère  devient 
souvent  phagédénique.  Les  malades  succombent  souvent  pen- 
dant une  attaque  d’apnée  et  il  se  forme  fréquemment  des  cail- 
lots dans  le  cœur  et  les  grosses  artères,  comme  l’a  signalé 
J.  Fayrer  (1). 

Les  jambes  sont  œdématiées  : cet  œdème  peut  devenir  énorme 
si  le  malade  se  tient  debout  quelque  temps.  Le  plus  souvent,  il 
y a de  l’ascite,  qui  peut  devenir  très  considérable  à une  période 
avancée  de  la  maladie.  La  lésion  la  plus  remarquable  est  l’hyper- 
trophie de  la  raie.  Nous  avons  donné  plus  haut  des  chiffres  qui 
montrent  le  volume  énorme  qu’elle  peut  acquérir.  D’après 
Duboué  (de  Pau),  l’organe  serait  toujours  un  peu  douloureux, 
soit  spontanément,  soit  à la  pression.  D’après  mes  observations, 

(1)  Lancet , 1882,  T.  I,  p.  426. 
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celte  opinion  ne  serait  pas  absolument  exacte,  car  j’ai  vu  de  nom- 
breux malades  chez  lesquels  la  rate  était  tout  à fait  indolente. 
Les  reins  étant  très  souvent  altérés,  il  n’est  pas  rare  de  rencon- 
trer de  l’albuminurie.  Le  foie  est  fréquemment  atteint  par  la 
dégénérescence  amyloïde  et  par  la  cirrhose. 

Quant  à la  fièvre,  elle  est  très  variable.  Chez  un  certain  nom- 
bre de  malades,  on  observe  des  accès  fébriles  bien  marqués, 
suivis  d’une  aggravation  dans  l’état  de  la  santé.  Beaucoup  d’au- 
tres, au  contraire,  n’ont  que  des  accès  de  fièvre  très  légers  et 
séparés  par  un  assez  long  intervalle.  Ce  dont  les  cachectiques 
paludéens  se  plaignent  en  général  le  plus,  ce  n’est  pas  de  la 
fièvre,  mais  de  leur  état  de  faiblesse  et  surtout  de  l’anorexie  et 
de  la  difficulté  de  leurs  digestions. 

Il  est  absolument  impossible  de  fixer  la  durée  de  la  maladie. 
Certains  malades,  surtout  les  indigènes,  semblent  supporter 
pendant  assez  longtemps  les  attaques  d’une  affection  aussi  grave. 
Les  Européens,  au  contraire,  succombent  beaucoup  plus  vite. 
C’est  là  surtout  ce  qui  explique  l’opinion  généralement  répandue 
que  l’Européen  est  plus  sensible  aux  atteintes  de  la  fièvre  que 
les  hommes  de  couleur. 

Diagnostic.  — Il  est  extrêmement  facile  surtout  quand  on 
observe  le  malade  dans  les  régions  paludéennes.  Cependant,  on 
pourrait  confondre,  dans  quelques  cas,  la  cachexie  paludéenne 
avec  hypertrophie  du  foie  avec  certaines  affections  de  cet  organe. 
D’après  Lancereaux,  l’ictère  spécial  de  longue  durée,  l’hypertro- 
phie du  foie  et  de  la  rate  constituent  les  trois  principaux  symp- 
tômes de  la  cirrhose  hépatique  paludéenne  et  chronique.  Ce 
médecin  y ajoute  l’absence  d’ascite  et  de  dilatation  veineuse 
considérable.  Cependant  nous  avons  vu  que  l’ascite  n’est  pas 
rare  dans  la  cachexie  paludéenne.  Aussi  ne  puis-je  accepter,  sur 
ce  point,  l’opinion  de  Lancereaux. 

La  tuméfaction  de  la  rate,  dans  la  cirrhose  paludéenne  du  foie, 
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suffit  à elle  seule,  d’après  ce  médecin,  à éloigner  l’idée  d’une 
obstruction  des  voies  biliaires  ou  d’une  tumeur  hydatique.  L’exis- 
tence de  l’ictère  et  l’absence  de  toute  cause  de  dégénérescence 
amyloïde  du  foie  dispensent  de  songer  à la  leucomatose  et  à la 
stéatose  hépatiques.  L’examen  du  sang  et  l’ictère  empêcheront 
toute  confusion  avec  la  leucémie.  Dans  le  cancer  du  foie,  il  y a 
bien  de  l’ascite  et  de  l’ictère,  mais  les  nodosités  qu’on  sent  à la 
palpation  viennent  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  On  ne  peut 
confondre  la  cirrhose  paludéenne  avec  la  cirrhose  alcoolique . La 
cirrhose  alcoolique  graisseuse  pourrait  prêter  cependant  à la 
confusion.  Mais,  dans  celle-ci,  l’ictère  est  variable,  sa  teinte  est 
moins  foncée,  la  rate  est  moins  grosse,  le  bord  du  foie  moins 
tranchant.  Les  forces  diminuent  rapidement  et  l’évolution  de  la 
maladie  est  plus  rapide  (1). 

Traitement.  — La  première  chose  à faire  chez  un  individu 
cachectique  par  paludisme,  c’est  de  l’envoyer  dans  un  pays 
exempt  de  malaria.  Gela  suffit  parfois,  à l’exclusion  de  tout 
remède,  pour  amener  la  guérison.  Quand  ce  déplacement  est 
impossible,  on  est  obligé  d’avoir  recours  aux  médicaments.  La 
quinine,  dont  nous  avons  vu  plus  haut  les  merveilleuses  proprié- 
tés, est  loin  de  jouir,  dans  la  cachexie  paludéenne,  d’une  aussi 
grande  efficacité.  Elle  est  certainement  utile  et  il  faut  la  prescrire 
lorsque,  pendant  le  cours  delà  maladie,  il  survient  des  poussées 
aiguës  d’accès  de  fièvre,  mais,  dans  l’intervalle  de  ces  accès,  le 
remède  est  inutile  et  peut  même  devenir  nuisible.  On  doit  alors 
avoir  recours  aux  toniques  : fer,  vin  et  extrait  de  quinquina.  Ce 
dernier  étant  en  général  mal  supporté  par  l’estomac  délicat  des 
cachectiques,  on  se  trouvera  bien  de  le  faire  prendre  au  moment 
des  repas  avec  une  très  faible  quantité  d’opium. 

Mais  le  remède  auquel  on  doit  avoir  recours  de  préférence, 

(1)  Union  médicale , 1886,  p.  376* 
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c’est  l’ arsenic . Nous  avons  assez  combattu  les  idées  de  Boudin 
sur  l’effet  produit  par  ce  médicament  dans  les  fièvres  intermit- 
tentes aiguës  pour  qu’on  puisse  nous  croire  quand  nous  affir- 
mons qu’on  doit  avoir  une  grande  confiance  dans  l’arsenic  pour 
le  traitement  de  la  cachexie  paludéenne. 

La  dose  doit  être  rapidement  portée  à 1 centigramme  d’a- 
cide arsénieux  ou  d’arséniate  de  soude  : on  peut,  du  reste,  dépas- 
ser cette  dose,  dans  certains  cas,  sans  inconvénients.  Toutes  les 
préparations  liquides  d’arsenic  (liqueur  de  Boudin,  de  Fowler, 
de  Pearson)  ont  les  mêmes  propriétés  et  sont  préférables  aux 
granules.  Il  est  très  avantageux  de  les  faire  prendre  aux  repas 
dans  du  vin  de  quinquina. 

Les  révulsifs  sur  la  région  splénique  sont  indiqués.  Dans 
l’Inde,  les  indigènes  ont  constamment  recours  aux  moxas.  A ce 
moyen  très  douloureux,  je  préfère  les  pointes  de  feu  énergique- 
ment appliquées.  Elles  valent  beaucoup  mieux  que  les  vésica- 
toires qui  n’ont  pas  une  plus  grande  efficacité,  et  qui  ont  le 
grand  inconvénient  d’avoir  sur  le  rein  une  action  défavorable. 

Fleury  a démontré  l’utilité  des  douches  d’eau  froide  dans  le 
traitement  de  la  cachexie  paludéenne  (1).  Il  n’aurait  obtenu  que 
des  succès,  sur  71  malades  atteints  de  cette  maladie,  avec  engor- 
gement de  la  rate  ou  du  foie,  ou  des  deux  organes,  avec  anémie 
et  asthénie  générale.  Quelques-uns  même  avaient  de  la  dysente* 
rie,  du  scorbut  ou  de  l’albuminurie.  Jamais  il  n’a  eu  besoin  de 
plus  de  cinq  douches.  Ces  résultats  sont  tellement  merveilleux 
qu’ils  excitent  à bon  droit  un  certain  étonnement  et  pourraient 
faire  douter  de  l’efficacité  des  douches  froides.  Ce  mode  de  trai- 
tement est  cependant  très  bon  et  sans  vouloir  lui  faire  jouer  un 
rôle  exagéré,  on  peut  le  conseiller  avec  avantage  quand  il  est 
bien  supporté.  Les  douches  froides  agissent  sur  l’accès  fébrile 
par  l’action  perturbatrice  ; sur  la  congestion  viscérale  par  action 

(l)  Académie  des  Sciences , 30  nov,  1857. 
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révulsive  et  résolutive  ; enfin  sur  l’anémie  et  la  cachexie  par 
action  tonique  et  reconstituante  (Fourcade)  (1). 

Mosler  (2)  a bien  étudié  l’action  de  l’eau  froide  sur  la  rate. 
D’après  lui,  son  emploi  amène  la  constriction  et  la  diminution 
de  l’organe.  Ce  résultat  est  variable,  suivant  la  température  de 
l’eau  et  la  durée  de  son  emploi.  L’eau  froide  appliquée  sur  les 
parois  de  l’abdomen  agit  aussi  sur  la  rate.  On  obtient  avec  les 
douches  des  résultats  beaucoup  plus  appréciables  qu’avec  les 
compresses  froides  et  les  vessies  de  glace.  Cependant  Mosler 
n’accepte  pas  les  conclusions  enthousiastes  de  Fleury,  avec  rai- 
son, selon  moi.  11  reconnaît  que  les  douches  ne  peuvent  être  pré- 
férées à la  quinine  et  que  l’action  de  l’hydrothérapie  n’est  pas 
parfaite.  Elle  ne  prévient  pas  les  récidives  et  ne  réussit  pas 
mieux  que  la  quinine  à diminuer  le  volume  de  la  rate.  Il  termine 
en  disant  que,  dans  les  tuméfactions  chroniques  de  l’organe  splé- 
nique, on  obtient  de  bien  meilleurs  résultats  en  employant 
simultanément  l’hydrothérapie  et  les  anti-périodiques  qu’en 
usant  isolément  de  chacun  de  ces  moyens. 

Rouquette  a essayé  d’injecter  une  solution  d 'ergotine  dans  le 
parenchyme  de  la  rate,  lorsque  cet  organe  était  dur  et  facile- 
ment accessible.  Il  introduisait  chaque  fois  dix  centigrammes 
d’ergotine.  Cette  pratique  qui  semble  pouvoir  produire  des  acci- 
dents est  trop  récente  pour  qu’on  puisse  porter  sur  elle  un  juge- 
ment définitif.  Toutefois  il  est  douteux  qu’elle  soit  efficace.  En 
effet  l’hypertrophie  de  la  rate,  dans  la  cachexie  paludéenne, 
n’est  qu’un  symptôme.  C’est  l’intoxication  générale  qu’il  faut 
soigner  avant  tout. 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  I,  p.  856. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  II,  p.  44. 
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Bien  qu’on  ait  souvent  exagéré  l’influence  du  paludisme  sur  la 
production  de  certains  accidents,  il  n’en  est  pas  moins  certain 
qu’il  peut  jouer  un  rôle  considérable  et  qu’il  faut  toujours  y pen- 
ser quand  on  est  dans  un  pays  à malaria.  Nous  allons  étudier 
ici  quelques-uns  de  ces  accidents.  Nous  mettons  avec  intention 
ce  chapitre  à la  suite  des  fièvres  pernicieuses,  pour  que  le  lec- 
teur puisse  embrasser  d’un  seul  coup  d’œil  toutes  les  complica- 
tions que  le  paludisme  est  susceptible  d’engendrer. 

On  peut  dire  que  presque  tous  les  organes  peuvent  être  le 
siège  de  maladies  causées  par  le  miasme  paludéen.  Néanmoins, 
il  est  certains  d’entre  eux  qui  semblent  plus  fréquemment  atteints. 
Règle  générale,  ces  accidents  se  produisent  dans  le  cours  des 
fièvres  intermittentes  chroniques  ; ils  sont  beaucoup  plus  rares 
dans  les  fièvres  aiguës.  Nous  avons  vu  plus  haut  qu’on  pouvait 
observer  chez  les  paludiques  des  néphrites,  des  congestions  pul- 
monaires ; nous  n’y  reviendrons  pas. 

Organes  digestifs.  — Du  côté  de  ces  organes,  on  rencontre 
souvent  la  cirrhose  du  foie  que  nous  avons  signalée  plus  haut. 
Les  abcès  du  foie  sont,  par  contre,  très  rares  : ils  sont,  le  plus 
souvent,  la  conséquence  de  lésions  intestinales  causées  par  la 
dysenterie,  qui  existe  fréquemment  en  même  temps  que  la  fiè- 
vre. Au  Bengale,  l’hypertrophie  du  foie  est  plus  rare  que  celle 
de  la  rate,  bien  que  le  foie  soit  rarement  sain,  si  même  il  l’est 
jamais,  quand  la  rate  est  hypertrophiée  d’une  façon  considéra- 
ble. Il  est  probable  que  l’ascite  qui  est  si  fréquente  dans  la 
cachexie  paludéenne  est  due  surtout  à des  troubles  fonctionnels 
ou  organiques  du  foie.  Quand  cet  organe  commence  à s’hyper- 
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tropliier,  son  volume  diminue  après  chaque  accès,  mais  chaque 
paroxysme  laisse  le  foie  plus  volumineux  qu’avant.  Si  la  fièvre 
guérit  complètement,  le  foie  peut  reprendre  son  état  normal, 
mais,  quand  la  cachexie  est  bien  établie,  l’altération  du  foie  est 
définitive  (Chevers). 

La  rupture  de  la  rate  est  un  accident  relativement  commun. 
Il  est  exceptionnel  de  la  rencontrer  dans  la  fièvre  aiguë  : c’est 
presque  toujours  pendant  la  période  cachectique  qu’elle  se  pro- 
duit, ce  qui  s’explique  facilement,  si  l’on  songe  qu’à  cette  épo- 
que la  rate  est  devenue  friable  et  a perdu  en  grande  partie  son 
élasticité  normale  : les  abcès  delà  rate  sont  exceptionnels.  Mais 
il  n’en  est  pas  de  même  des  abcès  péri-spléniques , comme  le 
démontre  un  excellent  travail  de  Zuber  (1).  Ces  abcès  occupent 
de  préférence  l’espace  limité  par  l’estomac,  la  rate,  le  côlon  et 
le  diaphragme.  Ils  résultent  de  péritonites  circonscrites  dues 
généralement  elles-mêmes  à une  lésion  de  la  rate  ou  du  canal 
alimentaire.  Les  seuls  symptômes  auxquels  donnent  lieu  ces 
abcès  sont  une  tuméfaction  et  une  douleur  dans  l’hypochondre 
gauche.  Les  signes  ordinaires  de  la  suppuration  font  souvent 
défaut. 

Organes  génito-urinaires.  — J.  Fayrer  signale  comme  très 
fréquente  dans  l’Inde  Yhydrocèle  développée  sous  l’influence  de 
la  malaria  (2).  La  gangrène  du  scrotum  s’observe  souvent  chez 
les  individus  atteints  de  cachexie  paludéenne. 

Bertholon  dit  avoir  observé,  en  Tunisie,  plusieurs  cas  d’or- 
chite  dans  la  pathogénie  desquels  on  ne  pouvait  incriminer  ni  le 
rhumatisme,  ni  la  blennorrhagie,  ni  aucune  autre  cause  habi- 
tuellement invoquée.  Le  testicule  est  toujours  pris.  Il  y a sou- 
vent de  la  vaginalite.  L’invasion  est  brusque.  La  douleur  qui 
s’irradie  dans  le  cordon  est  plutôt  sourde  qu’aiguë.  Les  tégu- 

(1)  Revue  de  médecine , 1882. 

(2)  Clinical  and  Pathological  observations  in  India,  p.  513. 
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ments  restent  généralement  normaux.  La  fièvre  qui  n’est  pas 
constante  se  manifeste  sous  forme  d’accès.  La  maladie  dure  de 
six  à quinze  jours,  rarement  un  mois.  Le  testicule  peut 
s’atrophier.  Dans  les  trois  observations  de  Bertholon,  les  mala- 
des, qui  étaient  atteints  de  fièvre  intermittente,  virent  leur 
orchite  diminuer  rapidement  et  disparaître  sous  la  seule 
influence  du  sulfate  de  quinine,  alors  que  les  traitements  classi- 
ques avaient  échoué  (1). 

Schmidt  rapporte  un  cas  semblable  à ceux  de  Bertholon  (2). 
Si  on  doit  admettre  l’orchite  paludéenne,  je  n’en  suis  pas  moins 
convaincu  que  c’est  un  accident  très  rare.  Je  n’en  ai  pas  trouvé 
une  seule  observation  dans  les  mémoires  cependant  si  complets 
de  Chevers  et  de  Fayrer.  Je  n’en  ai  pas  trouvé  un  seul  cas  dans 
l’Inde  et  au  Sénégal.  Les  seules  orchites  que  j’ai  vues  au  Ben- 
gale et  qui  n’étaient  pas  produites  par  les  causes  étiologiques 
habituelles  étaient  celles  qu’on  rencontre  assez  souvent  dans  la 
période  prémonitoire  de  l’éléphantiasis. 

Plusieurs  auteurs  anglais  croient  que  la  malaria  a une 
influence  pathogénique  sur  les  affections  des  voies  urinaires. 
L’un  deux  a même  décrit  un  rétrécissement  de  l’urèthre  mala- 
rien ! Hâtons-nous  de  dire  que  c’est  là  de  la  fantaisie  pure. 
W.  Cousins  a signalé  l’association  fréquente  des  désordres  uri- 
naires et  de  ceux  causés  par  la  malaria.  Il  a vu  qu’il  suffisait 
souvent  du  simple  passage  d’une  sonde  pour  provoquer  un 
accès  de  fièvre  intermittente.  Il  en  conclut  que,  chez  les  mala- 
des atteints  de  fièvre  paludéenne,  il  ne  faut  pas  faire  la  dilata- 
tion rapide  de  l’urèthre  pas  plus  que  l’uréthrotomie  interne. 
On  doit  procéder  avec  précaution  à la  dilatation  graduelle  (3). 
Reste  à savoir  si  les  accès  de  fièvre  signalés  par  W.  Cousins 

(1)  Archives  de  médecine  militaire , 1887, 

(2)  Eodem  loco,  1887. 

(3)  British  Medical  journal,  1883,  T,  1,  p.  359, 
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sont  bien  des  accès  de  fièvre  paludéennee.  On  peut  croire  qu’on 
a eu  affaire  tout  simplement  à des  accès  de  fièvre  urineuse. 

La  malaria  porte  souvent  son  action  sur  les  reins.  En  effet 
Wood  fait  observer  que,  dans  les  contrées  où  la  fièvre  intermit- 
tente est  fréquente,  on  trouve  un  nombre  de  malades  atteints  du 
mal  de  Bright  plus  considérable  que  dans  les  autres  pays  (1). 
Blackhall  pense  aussi  que  la  néphrite  et  l’albuminurie  sont  des 
conséquences  fréquentes  de  la  malaria.  Il  en  est  de  même  pour 
Rosenstein.  Hirtz  a trouvé  fréquemment  de  l’albumine  dans  les 
accès  fébriles.  Soldatow  a observé  en  Roumélie  350  cas  de 
néphrite  malarienne.  Maclean  est  convaincu  que  la  malaria  peut 
produire  le  mal  de  Bright  chronique.  Le  rein  gros  et  blanc  se 
rencontre  surtout  chez  les  jeunes  gens  et  les  adultes,  tandis 
que  le  rein  cirrhotique  gris  s’observe  chez  les  personnes  ayant 
dépassé  la  première  moitié  de  la  vie.  Wood  fait  remarquer  que, 
pendant  les  paroxysmes,  il  est  certain  que  les  reins  sont  conges- 
tionnés : il  n’est  donc  pas  surprenant  qu'une  répétition  fré- 
quente des  accès  de  fièvre  puisse,  au  bout  d’un  certain  temps, 
amener  des  changements  da  la  structure  du  rein. 

Atkinson  arrive  aux  conclusions  suivantes  (2):  1°  L’albuminurie 
transitoire  n’est  pas  rare  dans  le  cours  de  la  fièvre  intermittente. 
Elle  est  due  à la  congestion  intense  des  viscères.  Elle  peut  exis- 
ter seulement  au  moment  où  cette  congestion  est  à son  maxi- 
mum et  se  reproduire  à chaque  accès.  Elle  peut  aussi  persister 
dans  l’intervalle  des  paroxysmes.  Dans  ce  cas,  la  congestion  se 
rapproche  de  l’inflammation  aiguë.  2°  Dans  des  cas  variables 
suivant  le  pays  et  le  type  de  la  fièvre,  on  observe  l’inflamma- 
tion du  rein  avec  l’hydropisie  et  les  symptômes  habituels  de  la 
néphrite.  3°  Dans  la  néphrite  malarienne,  l’inflammation  est 
très  forte  au  voisinage  des  glomérules.  4°  Le  rein  contracté  peut 

(1)  Medical  Record , 1887.  p.  322. 

(2)  American  Journal  of  medical  sciences , 1887, 


SYMPTOMATOLOGIE 


393 


s’observer  à la  suite  d’accès  de  fièvre  longs  et  répétés,  mais  il 
n’est  pas  probable  que  l’affection  du  rein  apparaisse  tout  d’a- 
bord sous  forme  de  néphrite  purement  interstitielle.  5°  Les  alté- 
rations du  rein  peuvent  être  produites  par  tous  les  types  de 
fièvre  paludéenne,  mais  elles  sont  plus  souvent  consécutives  à la 
fièvre  chronique.  6°  La  maladie  du  rein  tend  naturellement  vers 
la  guérison.  Mais,  si  l’impaludisme  continue  son  action  pendant 
longtemps,  des  altérations  anatomiques  graves  peuvent  se  pro- 
duire dans  le  rein. 

Du  côté  de  Y utérus,  il  est  très  fréquent  de  voir  des  hémorrha- 
gies se  produire  pendant  l’accès  de  fièvre.  Par  suite,  Pavorle- 
ment  est  un  accident  qui  est  loin  d’être  rare.  On  a beaucoup 
accusé  le  sulfate  de  quinine  de  produire  cette  complication.  Je 
crois  qu’il  n’en  est  rien,  car  on  l’a  rencontrée  chez  des  femmes 
qui  n’avaient  subi  aucun  traitement.  De  plus,  bien  que  mon 
attention  ait  été  attirée  sur  ce  point,  je  n’ai  jamais  pu  observer 
un  seul  cas  où  le  sulfate  de  quinine  ait  produit  à lui  seul  l’avor- 
tement. 

Les  accès  de  fièvre  semblent  éclater  fréquemment  sous  l’in- 
fluence de  Y accouchement . C’est  ainsi  qu’à  Chittagong  et  Cal- 
cutta les  paroxysmes  apparaissent  souvent  après  la  délivrance. 
Généralement  les  lochies  et  la  sécrétion  lactée  sont  suspendues. 
Dans  l'immense  majorité  des  cas,  tout  se  borne  là  et  la  quinine 
amène  la  guérison  des  accidents.  Chevers  n’a  jamais  vu  une 
seule  femme  succomber  (1).  Barker  (de  New-York)  a observé 
les  mêmes  faits  que  je  viens  de  faire  connaître.  11  n’a  eu  qu’un 
seul  décès  sur  47  malades  (2).  Pour  éviter  ces  accès  de  fièvre 
paludéenne  après  l’accouchement,  Barker,  du  mois  de  janvier 
au  mois  de  juin,  donne  de  la  quinine  pendant  dix  jours  aux 
femmes  grosses.  Emmett  a observé,  chez  les  femmes  en  puis- 

(1)  Medical  Times,  1884,  T.  I,  p.  315. 

(2)  Medical  Times , 1880,  T.  I,  p.  327. 
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sance  de  fièvre  intermittente,  des  hémorrhagies  utérines  apres 
l'accouchement,  de  la  subinvolution  utérine  et  des  cellulites. 
Ces  accidents  sont  justiciables  du  sulfate  de  quinine. 

Ganglions.—  On  observe,  dans  quelques  cas,  l’inflammation  et 
la  suppuration  de  certaines  glandes.  C’est  ainsi  qu’on  a signalé 
des  parotidites  suppurées  ; celles-ci  sont  survenues  surtout  après 
des  accès  graves  de  fièvres  continues. 

Système  nerveux.  — Mais  c’est  du  côté  du  système  nerveux 
qu'on  rencontre  le  plus  grand  nombre  d’accidents  d’origine 
paludéenne.  C’est  là  un  côté  de  la  question  fort  intéressant  à 
étudier  maintenant,  surtout  que,  grâce  aux  travaux  de  l’école  de 
la  Salpêtrière,  la  pathologie  du  système  nerveux  a fait  d’aussi 
grands  progrès.  Le  paludisme  produit  dans  ce  système  les  acci- 
dents les  plus  variés  et  les  plus  inattendus.  Nous  ne  citerons 
que  les  principaux  et  ceux  qui  nous  sont  connus  par  des  obser- 
vations incontestables. 

. 

Boisseau  a eu  l’occasion  de  soigner  un  malade  qui  fut  atteint 
d 'aphasie  pendant  le  cours  d’une  fièvre  intermittente.  Grasset  a 
bien  étudié  certains  accidents  nerveux  d’origine  paludéenne.  Il 
a publié  plusieurs  observations  où  la  fièvre  pernicieuse  s’est 
manifestée  par  des  accidents  apoplectiques.  D’après  lui,  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas,  l’apoplexie  n’a  pas  une  gravité  con- 
sidérable, mais,  dans  d’autres  plus  rares,  elle  peut  devenir  très 
sérieuse  et  alors  le  malade  succombe,  non  à l’affection  palu- 
déenne, mais  aux  altérations  cérébrales  que  celle-ci  a produites. 

Pour  faire  le  diagnostic  de  l’apoplexie  d’origine  paludéenne, 
Grasset  conseille  de  tenir  compte  des  frissons  qui  ont  pu  pré- 
céder l’accident,  des  sueurs  qui  ont  pu  le  suivre  et  de  l’état  de 
la  rate.  11  faut  tenir  compte  en  outre  des  rémissions  qui  peuvent 
se  faire  dans  la  marche  de  la  température. 

L’intoxication  causée  par  le  miasme  paludéen  peut,  en  outre, 
engendrer  des  manifestations  hémiplégiques  que  Grasset,  au 
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point  de  vue  clinique  et  thérapeutique,  divise  en  trois  groupes 
principaux.  Le  premier  comprend  les  manifestations  hémiplégi- 
ques qui  apparaissent  et  disparaissent  rhytlnniquement  avec  les 
accès.  Ces  accidents  sont  entièrement  justiciables  du  sulfate  de 
quinine.  Il  est  impossible  d’expliquer  leur  production  par  la  mé- 
lanémie et  les  embolies  pigmentaires. 

Le  deuxième  groupe  comprend  les  manifestations  hémiplégi- 
ques avec  congestion  cérébrale  apoplectique.  Cette  congestion 
peut  survivre  aux  accès  et  doit  être  traitée  à la  fois  par  la  qui- 
nine et  par  les  moyens  révulsifs.  Enfin,  dans  le  troisième  groupe, 
Grasset  range  les  manifestations  hémiplégiques  avec  lésions 
persistantes  et  définitives  des  centres  nerveux  complètement 
émancipées  de  leur  cause.  Elles  ne  sont  pas  influencées  par  le 
sulfate  de  quinine  (I). 

Jovanof  rapporte  deux  cas  positifs  d’accidents  nerveux  déve- 
loppés sous  l’influence  du  paludisme.  Dans  le  premier,  il  y eut 
de  la  démence  qui  se  dissipa  au  boul  de  quelques  jours.  Dans  le 
second,  il  s’agissait  d’une  parésie  de  l’extrémité  inférieure  gau- 
che qui  fut  également  passagère  (2).  Ces  différents  accidents 
trouvent  leur  cause  naturelle  dans  la  congestion  considérable 
qui  peut  exister  dans  certaines  parties  du  système  cérébro-spinal. 

Les  névralgies  reconnaissant  pour  cause  l’influence  mala- 
rienne ont  été  signalées  par  tous  les  auteurs  et  portent  sur 
toutes  les  branches  nerveuses.  C’est  ainsi  qu’Esperon  signale 
des  névralgies  ovariennes,  des  coccygodynies,  des  névralgies 
faciales  guéries  par  les  fébrifuges  (3).  Kirkham  a observé  sou- 
vent des  néphralgies  chez  les  malades  atteints  de  fièvre  inter- 
mittente. Ceux-ci  étaient  pris  d’une  douleur  soudaine  dans  les 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1871,  p.  200,  et  Leçons  sur  les  malad.  du  syst.  nerv. 

p.  66. 

(2)  Gazette  hebdomadaire , 1876,  p.  28L 

(8)  Medical  Times,  1885,  T.  II,  p.  197, 
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lombes,  plus  souvent  à droite.  La  douleur  durait  quelques  heu- 
res ; puis  il  se  produisait  une  transpiration  profuse  et  la  dou- 
leur disparaissait  graduellement,  mais  se  reproduisait  le  lende- 
main. Pendant  l’attaque,  l’urine  était  excrétée  librement.  Ces 
symptômes  douloureux  cédaient  rapidement  à l’usage  de  la 
quinine  (1). 

Eklund  (de  Stockholm)  pense  qu'une  forme  spéciale  d'insom- 
nie est  sous  la  dépendance  de  la  malaria.  Chez  les  malades 
qu’il  a observés,  le  sommeil  était  impossible  pendant  la  nuit, 
mais  il  y avait,  dans  la  journée,  un  peu  d’assoupissement.  Dans 
les  cas  légers,  le  malade,  en  se  couchant,  s’endormait,  mais  il 
se  réveillait  toujours  à la  même  heure  et  restait  éveillé.  La  qui- 
nine faisait  disparaître  cette  insomnie  (2). 

Les  auteurs  anglais  décrivent  une  singulière  affection  qu’ils 
ont  observée  dans  l’Inde.  Elle  a été  étudiée  avec  soin  par  Grier 
son’ (3),  Malcolmson  (4),  Mac-Kenna  (5),  Waring(6)  et  Chevers  (7) 
qui  lui  ont  donné  le  nom  de  Burning  of  feet  (sensation  de  brû- 
lure aux  pieds).  D’après  Waring,  cette  maladie  est  fréquente  dans 
le  Burmah,  dans  la  province  de  Tenasserim,  à Penang,  àSinga- 
pore  et  dans  l’Inde  orientale.  On  la  rencontre  souvent  dans  l’Inde, 
mais  elle  est  rare  au  Bengale  puisque  Chevers  n’en  a vu  qu’un 
exemple  dans  cette  contrée.  Dans  le  cas  qu’il  a observé,  le  ma- 
lade était  assis  sur  son  lit,  les  pieds  sur  un  oreiller,  lis  étaient 
tournés  en  dedans  de  façon  à protéger  la  plante  contre  tout 
contact.  Les  attaques  douloureuses  étaient  paroxystiques  : pen- 
dant ces  accès,  le  malade  ne  pouvait  supporter  sur  les  pieds  le 

(1)  Medical  Times,  1881,  T.  I,  p.  443. 

(2)  British  Medical  journal,  1888.  T.  1,  p.  145. 

(3)  Bengal  Medical  and  Physical  Transactions,  1826,  p.  275. 

(4)  Work  on  Béribéri , p.  40. 

(5)  Madras  Quarterly  Medical  Journal , T.  I,  p.  432. 

(6)  Eodem  loco , 1860,  p.  300. 

(7)  Medical  Times , 1884,  T.  I,  p.  75. 
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! poids  de  la  plus  légère  couverture.  La  quinine  ne  produisit  que 
| peu  d’effet. 

Grierson  et  Waring  croient  que  cette  affection  est  sous  la 
| dépendance  de  la  malaria.  Bien  qu’elle  atteigne  généralement 
| les  pieds,  elle  peut  aussi  siéger  sur  les  mains.  Playfair  décrit 
deux  variétés  de  burryng  of  feet  (1).  Dans  la  première,  les  par- 
ties malades  sont  constamment  humides  par  suite  de  la  trans- 
piration qui  se  fait  à leur  surface.  Dans  la  seconde,  elles  sont 
sèches  et  même  écailleuses.  Mais  il  y a,  dans  la  maladie,  plus 
de  variétés  que  n’en  a décrit  Playfair.  Tantôt  les  pieds  sont  seuls 
malades.  Tantôt  ce  sont  les  mains  qui  sont  affectées.  Quelquefois 
la  maladie  envahit  les  pieds  et  les  mains. 

Cette  affection  est  excessivement  douloureuse.  Elle  empêche 
tout  repos  et,  sous  son  influence,  toutes  les  fonctions  s’altèrent 
rapidement.  Waring  a vu  très  peu  de  malades  guérir.  Comme 
traitement,  Chevers  recommande  d’améliorer  l’état  général. 
Mac-Kenna  prescrit  l’arsenic,  le  fer,  la  quinine  et  les  feuilles  de 
Mindhi  (Lawsonia  alba)  : il  emploie  aussi  l’opium  et  l’aconit. 

Nous  ignorons  encore  la  nature  de  cette  singulière  affection. 
Je  l’ai  rangée  parmi  celles  qui  dépendent  d’une  altération  du 
système  nerveux,  mais  je  ne  tiens  pas  plus  que  de  raison  à cette 
classification  toute  théorique  et  qui  ne  repose  sur  aucune  don- 
née précise. 

En  même  temps  que  les  douleurs  dans  les  pieds,  il  existe  sou- 
vent, chez  les  malades,  des  douleurs  semblables,  dans  les  tibias. 
D’après  Chevers,  les  malades  sont  assis  sur  leur  lit,  les  jambes 
fléchies  et  les  pieds  sous  le  siège.  Ils  tiennent  leurs  jambes  avec 
les  mains  qui  protègent  les  tibias.  Dans  quelques  cas,  Chevers 
a observé  de  la  diarrhée  et  la  nécrose  de  la  cornée. 

Dans  certaines  localités  très  malsaines  de  l’Inde,  par  exemple 
àChittagong,  on  a constaté,  chez  quelques  malades,  sur  le  trajet 

(1)  Bengal  Medical  and  Physical  Transactions,  T.  II,  p.  280. 
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des  troncs  nerveux,  de  petites  tumeurs  peu  sensibles.  Chez  une 
femme,  la  tumeur  siégeait  en  dedans  du  bras.  Webb  a vu  un  cas 
identique,  à Calcutta,  sur  le  trajet  du  pneumogastrique  d’une 
dame  juive.  Il  est  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  ces 
tumeurs  que  Cbevers  paraît  porté  à regarder  comme  se  déve- 
loppant sous  l’influence  de  la  malaria. 

Système  respiratoire . — Nous  avons  dit  plus  haut  ce  que  nous 
pensions  de  la  fièvre  intermittente  pneumonique.  Nous  ne  nions 
pas  l’existence  de  la  pneumonie  dans  le  paludisme,  mais  ce  que 
nous  nions,  d’accord  avec  Jaccoud,  c'est  qu’une  pneumonie  bien 
établie  puisse  disparaître  presque  instantanémentenmème  temps 
que  l’accès.  Les  exemples  de  pneumonie  se  développant  sous 
l’influence  de  la  fièvre  intermittente  ne  sont  pas  rares.  Damas- 
chino  (1)  et  Fisseux  (2)  en  ont  signalé  des  exemples  remarqua- 
bles. Nous  ne  dirons  rien  de  la  congestion  pulmonaire  sur 
laquelle  nous  avons  suffisamment  insisté.  D’après  Bolin,  dont 
l’opinion  me  semble  très  exacte,  l’inflammation  du  poumon  n’est 
qu’une  complication  de  la  fièvre  intermittente.  Le  seul  point  à 
débattre,  d’après  lui,  c’est  de  savoir  laquelle  de  ces  deux  affec- 
tions est  la  première  en  date  (3). 

Colin  nie  aussi  l’existence  de  la  pneumonie  paludéenne. 
Quand  la  pneumonie  se  déclare  chez  un  sujet  atteint  de  fièvre 
intermittente,  c’est  une  simple  complication.  Je  n’ai  jamais 
observé  d’accidents  pneumoniques  chez  les  malades  en  puis- 
sance de  fièvres  intermittentes  pendant  la  saison  chaude  dans 
l’Inde.  Mais,  dans  la  saison  froide,  il  est  fréquent  de  constater 
des  congestions  pulmonaires  chez  les  natifs  mal  logés  et  insuf- 
fisamment vêtus.  Par  contre,  ces  accidents  thoraciques  sont 
inconnus,  du  moins  d’après  ce  que  j’ai  observé,  chez  les  Euro- 

(1)  Gazette  des  hôpitaux,  1874,  p.  301. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux , 1873>  p.  3. 

(3 ) Revue  des  Sciences  médicales , T.  II,  p.  228. 
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péens  bien  abrités  contre  les  intempéries.  Je  me  crois  donc  en 
droit  de  conclure  absolument  dans  le  même  sens  que  Colin. 

Chevers  reconnaît  aussi  que  la  pneumonie  peut  s’observer 
chez  les  malades  atteints  de  cachexie  paludéenne,  mais,  comme 
nous,  il  affirme  qu’il  n’y  a aucune  relation  entre  la  malaria  et  la 
pneumonie.  Il  n’a  jamais  rencontré  celle-ci  chez  l’Européen  : il  ne 
l’a  vue  que  chez  les  natifs  pauvres,  mal  vêtus  et  mal  logés  et  pres- 
que toujours,  chez  eux,  c’est  le  lobe  supérieur  du  poumon  qui 
est  envahi  par  la  pneumonie  (1).  Maclean  admet  aussi  l’existence 
de  la  pneumonie  chez  les  paludéens,  mais  seulement  à titre  de 
complication.  D’après  ses  observations,  la  pneumonie  est  géné- 
ralement double.  Elle  guérit  rarement  et  amène  la  mort  soit 
rapidement,  soit  par  suite  de  la  phthisie  qui  lui  est  consécu- 
tive (2).  D’après  les  observations  d’Oldham,  il  est  évident  que  le 
froid  est  la  grande  cause  étiologique  de  la  pneumonie  chez  les 
paludéens.  En  effet,  la  pneumonie  vient  souvent  compliquer  les 
fièvres  qu’on  observe  à Bhawulpore,  sur  le  bord  du  grand 
désert  indien.  Or  il  est  bon  de  savoir  que,  dans  cette  région, 
l’écart  entre  la  température  du  jour  (41°,  6)  et  celle  de  la  nuit 
(1°)  est  de  40°,  6. 

Grasset  dit  que  l’impaludisme  peut  être  la  cause  occasionnelle 
du  développement  des  tubercules  chez  les  individus  prédisposés. 
11  peut  donner  lieu  aussi  à une  éruption  secondaire  de  tubercu- 
les, a la  suite  d’une  pneumonie  chronique.  Théoriquement,  d’a- 
près lui,  l’impaludisme  peut  produire  directement  les  tubercules, 
mais  les  faits  cliniques  lui  manquent  pour  décider  la  question. 
Grasset  prétend  aussi  que  l’impaludisme  peut  amener  la  phthisie 
en  causant  des  excavations  pulmonaires  par  dilatation  bronchD 
que  ou  par  pneumonie  (3). 

(1)  Medical  Times,  1883,  T.  II,  p.  654. 

(2)  Quain,  734. 

(3)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  II,  p.  157, 
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En  1728,  J.  Quincy  a signalé  l'asthme  comme  une  conséquence 
possible  de  la  fièvre  intermittente  (1).  Morehead  cite  le  cas  d’un 
Indien  âgé  de  30  ans  qui,  depuis  huit  mois,  était  atteint  d’accès 
de  fièvre  et  d’asthme  qui  revenaient  tous  les  quinze  jours.  Les 
paroxysmes  fébriles  et  dyspnéiques  avaient  lieu  pendant  la  nuit 
et  disparaissaient  le  matin.  L’asthme  et  la  fièvre  furent  guéris 
en  trois  jours  par  la  quinine.  D’après  Morehead,  l’asthme  serait 
assez  commun  chez  les  natifs,  surtout  dans  les  saisons  froides 
et  humides. 

Système  visuel.  — 11  est  incontestable  que  l’intoxication  palu- 
déenne peut  produire  du  côté  des  yeux  des  accidents  sérieux. 
Un  grand  nombre  d’auteurs  ont  signalé  des  hémorrhagies  réti- 
niennes et  souvent  des  neuro-rétinites  avec  exsudât  et  atrophie 
des  nerfs  optiques.  Dans  ces  cas,  il  existait  presque  toujours 
une  alfection  grave  du  rein  ou  du  foie.  Deval,  Dutzmann  (1870), 
Koslowski,  Fernandez  (1879)  ont  établi  la  relation  qui  existe 
entre  l’infection  paludéenne  et  les  lésions  qu’elle  produit  dans 
les  organes  d’une  part  et  les  affections  oculaires  d’autre  part 
(Stedman  Bull)  (2). 

D’après  Poncet  (3),  dans  les  affections  paludéennes,  on  trouve 
de  l’œdème  péripapillaire  et  une  névrite  avec  saillie  de  la  papille. 
La  zone  moyenne  du  nerf  optique  a une  coloration  gris  sale.  A 
la  périphérie,  on  voit  des  hémorrhagies  ponctuées  qui  sont  con- 
sidérables au  pôle  postérieur.  L’œdème  est  causé  par  un  liquide 
incolore  qui  est  épanché  sous  la  membrane  limitante  interne  de 
la  rétine,  au  dessus  de  l’expansion  du  nerf  optique.  Il  détache 
les  travées  de  Müller  de  leur  insertion  à la  membrane  anhiste. 

La  névrite  est  due  à une  vascularisation  considérable  et  à un 
œdème  interstitiel. 

(1)  Medico-Physical  Essays  of  Agnes,  p.  360. 

(2)  St.  Louis  courrier  of  medicine,  1880. 

(3)  Annales  Oculistique,  1878,  p.  201. 
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De  nombreux  globules  blancs  pigmentés  renfermés  dans  ses 
vaisseaux  hyperémiés  donnent  à la  papille  sa  couleur  grisâtre. 
Les  hémorrhagies  dans  la  rétine  seraient  constantes  dans  la  zone 
ciliaire,  dans  les  accès  pernicieux  et  la  cachexie  paludéenne.  La 
rétine  et  la  choroïde  ont  leurs  vaisseaux  remplis  de  gros  globu- 
les blancs  tachetés  de  pigment  et  de  grosses  cellules  remplies  de 
matière  mélanique.  Le  pigment  est  la  conséquence  du  reliquat 
des  globules  rouges. 

Browne  a observé  assez  souvent  des  iritis  et  des  kératites 
chez  les  malades  atteints  de  fièvre  intermittente.  Ces  affections 
se  rencontreraient  de  préférence  chez  les  personnes  qui  ont  eu 
des  migraines  intenses  et  des  vertiges  prononcés  (1).  J.  Fayrer 
signale  la  nécrose  de  la  cornée,  chez  les  natifs  mal  nourris. 

Les  amauroses  sine  materia  qu’on  a signalées  dans  la  fièvre 
intermittente  sont  rangées  par  Poncet  dans  les  rétino-choroïdites 
palustres  avec  embolies  de  leucocytes  mélaniques  dans  les  capil- 
laires. Pour  le  même  auteur,  il  existe  une  rétino-choroïdite  albu- 
minurique d’origine  paludéenne.  Elle  est  caractérisée  par  toutes 
les  lésions  de  la  rétine  qu’on  trouve  dans  la  rétinite  albuminu- 
rique simple.  Mais  il  y a en  plus  une  forte  inflammation  prolifé- 
rative d’abord,  puis  régressive  de  la  paroi  interne  des  artères  et 
un  grand  nombre  d’éléments  pigmentés  dans  les  capillaires. 

V.  Carter  a signalé,  à la  suite  d’attaques  de  fièvre  paludéenne 
de  l’Inde,  l’atrophie  du  nerf  optique  compliquée  d’hypermétropie 
et  d’astigmatisme.  Selon  lui,  l’atrophie  était  la  suite  d’une  in- 
flammation intra-crânienne  due  à la  fièvre.  Stephen  Mackensie  a 
signalé  le  fait  que  la  fièvre  intermittente  est  souvent  accompa- 
gnée de  névrite  optique.  D’après  lui,  l’iodure  de  potassium  don- 
nerait de  bons  résultats,  quand  bien  même  la  syphilis  ne  peut 
être  mise  en  cause  (2). 

(1)  British  Medical  journal,  1885,  T.  II,  p.  700. 

(2)  Semaine  médicale,  1885,  p.  56. 
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Sedan  a mis  hors  de  doute  l’influence  de  la  cachexie  palu- 
déenne sur  le  développement  de  la  kératite  interstitielle  (1). 

Levrier  a vu,  dans  la  fièvre  intermittente,  des  névralgies 
péri-orbitraires  et  des  altérations  de  la  rétine  et  du  nerf  optique. 
Les  premières,  qui  sont  assez  fréquentes,  s’observeraient  dans 
la  fièvre  paludéenne  régulière  et  sont  combattues  avec  succès 
par  le  sulfate  de  quinine.  Les  secondes  s’observeraient  à la  suite 
des  accès  pernicieux  ou  dans  la  cachexie.  Le  sulfate  de  quinine, 
bien  qu’encore  utile,  serait  moins  efficace  que  dans  l’autre 
cas  (2). 

Système  auditif.  — Yoltolini  et  Weber-Liel  (3),  citent  des  cas 
d 'otalgie  d’origine  paludéenne.  Le  second  auteur  a décrit  deux 
formes  de  cette  affection  : 1°  forme  nerveuse  pure,  2°  forme  in- 
flammatoire ; otite  moyenne  intermittente.  Au  début,  le  malade 
se  plaint  de  bourdonnements  d’oreille  et  d’une  sensation  de  plé- 
nitude et  de  lourdeur  dans  la  tête.  11  y a des  vertiges.  Le  som- 
meil est  agité.  Le  lendemain,  le  mieux  se  produit,  mais,  dans 
la  soirée,  les  douleurs  reparaissent.  Puis  la  perforation  des  tis- 
sus a lieu.  Quand  l’écoulement  cesse,  il  reste  un  léger  bourdon- 
nement et  de  la  surdité.  Une  oreille  est  toujours  plus  atteinte 
que  l’autre.  La  durée  de  la  maladie  est  très  longue  : des  semai- 
nes et  même  des  mois.  Pendant  ce  laps  de  temps,  les  accès 
augmentent  d’intensité,  l’intermission  disparaît  ou  lest  à peine 
appréciable. 

Comme  traitement,  la  perforation  du  tympan  et  la  trépanation 
de  l’apophyse  mastoïde  elles-mêmes  sont  peu  efficaces.  Le  sul- 
fate de  quinine  agit  bien,  mais  à la  condition  qu’il  soit  donné  de 
bonne  heure.  Ces  affections  que  nous  venons  de  décrire  se  mon- 
trent de  préférence  sur  les  oreilles  antérieurement  malades. 

(1)  Revue  générale  d'ophthalmologie,  1887. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  XV,  p.  637,  et  Thèse  de  Paris. 

(3)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  XV,  p.  664. 
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Weber-Liel  pense  que  les  furoncles  de  l’oreille  et  certaines  sur- 
dités graves  ont  parfois  pour  origine  le  paludisme. 

Luschkau  (de  Kœnisberg)  a confirmé  l’existence  de  ces  mala- 
dies de  l’oreille  moyenne,  sous  l’influence  du  paludisme.  Comme, 
dans  les  cas  qu’il  a observés,  l’angine  manquait,  il  conclut  qu’il 
est  impossible  d’admettre  la  propagation  d’une  inflammation  par 
la  trompe  d’Eustache.  Pour  lui,  le  pronostic  n’est  pas  défavora- 
ble (1). 

Système  circulatoire.  — C’est  Lancereaux  qui  a surtout  attiré 
l’attention  sur  l’influence  exercée  par  le  paludisme  dans  la  pro- 
duction d!  endocardites  ulcéreuses.  D’après  cet  auteur,  l’altéra- 
tion valvulaire  présenterait  dans  ce  cas  un  aspect  spécial.  Elle 
est  d’abord  limitée  aux  valvules  sigmoïdes  de  l’aorte,  puis  elle 
envahit  parfois  la  valvule  mitrale,  de  préférence  la  valve  droite. 
L’altération  débute  par  une  tuméfaction  des  valvules  ; il  se  pro- 
duit ensuite  des  végétations  de  volume  variable. 

Elles  sont  saillantes,  tantôt  libres,  tantôt  recouvertes  d’un 
vernis  fibrineux.  Au  point  de  vue  histologique,  Lancereaux  a 
montré  que  l’altération  était  constituée  par  la  formation,  aux 
dépens  du  tissu  conjonctif  valvulaire,  de  petits  éléments  ronds, 
embryonnaires,  peu  aptes  à se  développer  et,  par  suite,  destinés 
à périr. 

Ces  éléments  subissent  rapidement  la  dégénérescence  grais- 
seuse. La  valvule  est  ramollie.  Lancereaux  y a constaté  des 
anévrysmes,  des  déchirures  et  des  ulcères.  A la  fin,  le  sang 
charrie  une  certaine  quantité  de  détritus  moléculaires.  Au  ni- 
veau des  altérations,  il  se  forme  des  concrétions  fibrineuses. 
Celles-ci,  venant  à se  détacher,  peuvent  oblitérer  la  lumière  de 
certains  vaisseaux  ou,  par  leur  métamorphose  graisseuse,  elles 
contribuent  à infecter  le  sang  (Lancereaux)  (2). 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  XIX,  p.  550. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  II,  p.  138. 
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Ileiberg  et  Virchow  ne  sont  pas  éloignés  de  croire  à l’origine 
parasitaire  de  ces  endocardites.  Ils  font  observer,  en  effet,  que 
les  ulcères  et  les  caillots  emboliques  contiennent  des  granula- 
tions moléculaires  et  des  bâtonnets  qui  présentent  une  grande 
ressemblance  avec  les  vibrions. 

D’après  Lancereaux,  les  symptômes  des  endocardites  qu'il  a 
si  bien  décrites  sont,  à bien  peu  de  chose  près,  analogues  à ceux 
qu’on  observe  dans  la  septicémie.  Il  propose  de  les  traiter  par 
le  salicylate  de  soude  et  il  pense  que,  si  l’origine  parasitaire  de 
la  maladie  était  bien  démontrée,  on  pourrait  employer,  pour  la 
combattre,  l’acide  phénique. 

J.  Fayrer  donne  le  nom  d 'asthénie  cardiaque  à un  état  du 
cœur  qu’il  a observé  fréquemment  chez  les  Européens  ayant 
séjourné  dans  le  bas  Bengale.  Les  malades  sont  anémiques  : ils 
éprouvent  une  sensation  de  malaise  au  niveau  de  la  région  du 
cœur.  Ce  malaise  peut  être  très  léger  : les  battements  du  cœur 
sont  simplement  irréguliers.  Chez  d’autres  malades,  les  symp- 
tômes rappellent  ceux  de  l’angine  de  poitrine.  Dans  les  cas 
graves,  le  malade  se  lèvait  soudainement  quelques  instants  après 
qu’il  venait  de  s’endormir,  avec  une  sensation  de  détresse  car- 
diaque. Quand  l’affection  dure  depuis  un  certain  temps,  le  tissu 
musculaire  du  cœur  étant  affaibli,  l’organe  est  dilaté,  ce  qu’on 
reconnaît  à l’étendue  plus  grande  de  la  matité.  Généralement 
les  malades  ont  la  respiration  courte  et  le  pouls  irrégulier  et 
intermittent.  Ce  dernier  symptôme  est  caractéristique  pour 
J.  Fayrer.  Ce  médecin  conseille  comme  traitement  d’abord  l’é- 
migration et,  si  celle-ci  est  impossible,  la  quinine  et  le  fer  (1). 

Moursou  (2)  a signalé  l’existence  fréquente,  dans  l’intoxication 
paludéenne,  de  l 'asphyxie  locale  des  extrémités.  Cette  lésion 
aurait  pour  cause,  d’après  cet  auteur,  soit  les  dépôts  mélaniques 

(1)  Medical  Times , 1884,  T.  1,  p.  77. 

(2)  Archives  de  médecine  navale  novembre,  1880,  p.  365. 
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qui  se  font  dans  la  moelle,  soit  la  congestion  ou  l’inflammation 
produites  dans  cet  organe  par  le  paludisme.  En  même  temps 
que  l’asphyxie  locale,  Moursou  a constaté  l’existence  de  diffé- 
rents accidents  nerveux.  Ces  accidents  peuvent  avoir  leur  siège  : 
dans  les  nerfs  émanant  du  bulbe  ; on  observe  alors  des  accès 
épileptiformes  et  hystériformes  : dans  les  parties  innervées  par 
le  grand  sympathique,  foie  (ictère,  diabète),  reins  (polyurie), 
œil  (amblyopie),  glandes  lacrymales  et  mammaires.  On  sait  que 
M.  Raynaud  a rencontré  l’asphyxie  locale  dans  les  mamelles. 
Enfin,  ces  accidents  peuvent  se  produire  dans  les  nerfs  vaso- 
moteurs périphériques  et  on  peut  avoir  alors  de  l’herpès,  de 
l’urticaire,  du  pemphigus,  de  l’atrophie  du  tissu  musculaire, 
adipeux  et  épidermique  (Moursou). 

Epanchements  séreux . — L’œdème  de  la  face,  des  mains  et 
des  pieds  est  fréquent  chez  les  malades  atteints  de  cachexie 
paludéenne.  Il  reconnaît  différentes  causes.  Il  est  fréquemment 
sous  la  dépendance  d’une  maladie  du  cœur  ou  des  reins.  Plus 
souvent  il  est  le  résultat  de  l’anémie  profonde  dans  laquelle 
sont  plongés  les  malades.  L’ascite  est  fréquente  chez  les  natifs, 
indépendamment  de  toute  lésion  organique.  Autrefois  on  avait 
recours  à la  ponction,  mais  comme  l’a  montré  Ghevers  (1),  celle- 
ci  donne  de  mauvais  résultats.  Il  vaut  mieux  recourir  aux  toni- 
ques et  mettre  un  bandage  compressif. 

Diabète.  — C’est  Burdel  qui  émit  le  premier  l’opinion  qu'il  y 
avait  un  rapport  étroit  entre  le  paludisme  et  la  glycosurie.  De 
son  travail,  il  résulte  que  : 1°  il  existe  dans  la  fièvre  paludéenne 
un  véritable  diabète  ; 2°  celui-ci  n’est  qu’éphémère,  il  apparaît 
avec  la  fièvre,  dure  aussi  longtemps  qu’elle  et  disparaît  avec 
elle  ; 3°  ce  diabète  révèle  le  trouble  profond  et  spécial  qui  frappe 
l’équilibre  existant  entre  le  système  nerveux  cérébro-spinal  et 
sympathique  ; 4°  plus  l’accès  est  fort,  plus  les  frissons  sont  in- 

(1)  Medical  Times,  1885,  T.  I,  p.  735. 
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tenses,  plus  la  quantité  de  sucre  est  considérable  ; 5°  plus  les 
accès  ont  été  nombreux,  plus  la  cachexie  s’établit  vite,  moins  la 
quantité  de  sucre  est  grande  (1) . 

Au  point  de  vue  de  la  fréquence  de  la  glycosurie  dans  le  palu- 
disme,  Burdel  donne  le  tableau  suivant  : 


Fièvre  quotidienne 

154 

29  fois  glycosurie 

22 

— tierce 

122 

17  — 

14 

— quarte 

76 

11  — 

14 

— pernicieuse 

11 

3 - 

27 

Cachexie 

40 

32  - 

80 

Cette  dernière  moyenne  est  en  opposition  avec  l’une  des  pro- 
positions précédentes.  Plusieurs  auteurs,  entre  autres  Gigou, 
nient  l’existence  de  cette  glycosurie  (2).  Le  docteur  Grall  qui  a 
recherché  son  existence  chez  des  malades  de  Cayenne,  ne  l’a  pas 
constatée  davantage.  D’autre  part,  Verneuil  (3)  a observé  six  dia- 
bétiques qui  avaient  eu  autrefois  des  fièvres  intermittentes,  aussi 
adopte-t-il  les  idées  de  Burdel. 

On  ignore  à quelle  période  de  la  maladie  s’établit  la  glycosurie. 
Verneuil  est  porté  à croire  que  le  sucre  peut  disparaître  absolu- 
ment pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  et  ne  se  montrer 
qu’à  Poccasion  d’ébranlements  plus  ou  moins  violents,  subis  par 
la  santé  générale  (4).  J.  Fayrer  a vu  quelquefois  le  diabète  pen- 
dant ou  après  la  fièvre  intermittente,  mais  il  ne  peut  dire  s’il  est 
la  conséquence  de  cette  affection(5).  J’approuve  fort  cette  réserve 
très  sage. 

D’autre  part,  il  résulte  des  recherches  récentes  de  Mossé  que 
si,  à la  suite  des  accès  de  fièvre  intermittente,  la  glycosurie  peut 
se  montrer,  le  fait  est  rare  et  la  glycosurie  est  le  plus  souvent 

(1)  Académie  des  Sciences,  1859. 

(2)  Union  médicale , 1872,  p.  870. 

(3)  Mémoires  de  Chirurgie,  T.  III,  p.  613. 

(4)  Eodem  loco,  p.  626. 

(5)  Brilish  Medical  journal,  1882,  T.  I,  p.  529. 
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transitoire.  Quand  elle  existe,  elle  paraît  tenir  surtout  aux  con- 
ditions inhérentes  à l’individu  et  résulter  d’un  état  spécial  de 
l’organisme  passager  ou  permanent  (diathèse  arthritique,  lacta- 
tion, etc...).  L’intoxication  tellurique  n’a,  dans  sa  production, 
qu’un  rôle  secondaire  puisque,  chez  les  paludéens  cachectiques 
et  dans  les  fièvres  intermittentes  pernicieuses,  la  glycosurie  ne 
paraît  pas  être  plus  fréquente  que  dans  l’impaludisme  moins 
grave  et  moins  invétéré  (1). 

Influence  du  traumatisme.  — Verneuil  insiste  sur  ce  fait  que  les 
lésions  traumatiques  peuvent  aisément  réveiller  ou  aggraver  la 
diathèse  paludéenne  (2).  Cette  opinion  a rencontré  de  nombreux 
contradicteurs  qui  n’acceptent  pas  les  idées  de  Verneuil.  L. Colin, 
Leroy  de  Méricourt  les  ont  combattues.  D’autre  part  Vieusse,  à 
Oran,  a produit  cinq  observations  de  malades  qui,  après  un  trau- 
matisme opératoire  ou  accidentel,  ont  vu  des  accès  de  fièvre  in- 
termittente se  réveiller  longtemps  après  la  disparition  de  la  fièvre 
et  ne  céder  qu’au  sulfate  de  quinine  (3).  Taïeb  ould  Morsly  (4) 
est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  après  avoir  observé  un  nom- 
bre considérable  de  faits  favorables  à la  doctrine  de  Verneuil. 
D’après  lui,  la  fièvre  survient  généralement  dans  les  deux  pre- 
miers jours  qui  suivent  le  traumatisme.  Elle  peut  revêtir  soit  le 
type  qu’elle  avait  autrefois,  soit  un  type  différent.  Elle  dure 
autant  que  la  plaie  qui  l’a  rappelée  et  cède  au  sulfate  de  quinine. 
Woss  (de  Riga)  a vu  une  blessure  par  coup  de  revolver  être  sui- 
vie d’un  accès  de  fièvre  intermittente.  Duboué  dit  avoir  constaté 
des  accès  fébriles  chez  des  personnes  récemment  opérées  de 
cataracte. 

D’un  autre  côté  le  paludisme,  suivant  Taïeb,  réagit  sur  le  trau- 

(1)  Académie  de  Médecine , 2 octobre  1888. 

(2)  Mémoires  de  chirurgie , T.  1IT,  p.  628. 

(3)  Société  de  chirurgie , 8 août,  1883. 

(4)  Thèse  Montpellier. 
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matisme  en  déterminant  des  complications  : congestions,  hémor- 
rhagies, inflammation  de  la  plaie.  Le  paludisme  semble  retarder 
la  consolidation  des  fractures.  Je  n’admets  pas  cette  dernière 
opinion.  Je  n’ai  jamais  constaté  que  la  guérison  des  fractures  fût 
plus  longue  dans  l’Inde  qu’en  France.  Je  crois  aussi  qu’on  a exa- 
géré l’influence  du  traumatisme  sur  le  retour  des  accès  de  fiè- 
vre intermittente.  Chez  les  Bengalis,  presque  tous  atteints  à un 
degré  véritable  de  cachexie  paludéenne,  j’ai  obtenu  de  magnifi- 
ques résultats  opératoires  sans  aucun  accident  : la  guérison 
était  même  beaucoup  plus  rapide  qu’en  Europe. 

Verneuil  parle  de  la  gangrène  comme  d’un  accident  observé 
chez  les  paludiques.  On  sait,  d’un  autre  côté,  qu’elle  est  fréquente 
chez  les  glycosuriques.  Il  serait  intéressant  de  savoir  si,  quand  la 
gangrène  se  produit,  on  trouve  du  sucre  dans  les  urines,  ou  si 
celles-ci  sont  normales.  Dans  ce  cas,  la  gangrène  serait  sous 
l’influence  directe  du  paludisme.  C’est  là  une  question  à élucider. 

Hémorrhagies.  — D’après  Malherbe  (1),  sous  l’influence  du  pa- 
ludisme, il  peut  se  faire  des  hémorrhagies  par  toutes  les  voies  : 
épistaxis,  hémoptysies,  hématurie,  entérorrhagie,  ménorrhagie 
et  pétéchies  (Patron)  (2).  Parfois  même,  d’après  lui,  le  paludisme 
peut  engendrer  l’hémophilie,  qui  cède  du  reste  au  fer  et  à la  qui- 
nine. Dressler  et  Harley  ont  vu  des  hématuries  revenant  quoti- 
diennement et  d’une  façon  paroxystique  chez  des  individus 
atteints  de  fièvre  intermittente  ou  de  cachexie  paludéenne.  Ces 
urines  sont  abondantes,  teintes  en  rouge,  mais  pauvres  en  glo- 
bules : souvent  même  on  ne  trouve  pas  un  seul  globule  dans  le 
champ  du  microscope  comme  l’a  démontré  Murri  (de  Bologne). 
Il  s’agit  donc,  pour  eux,  d’une  variété  d’hémoglobinurie  en 
rapport  avec  l’impaludisme. 

F.  Manson  signale  aussi  la  fréquence  des  hémorrhagies  chez 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales , T.  XXIV,  p.  495. 

(2)  London  Medical  Record , 1886,  p.  251. 


SYMPTOMATOLOGIE 


409 


les  individus  ayant  subi  l’action  du  miasme  paludéen  (1).  Il  a 
observé  des  épistaxis  à allure  périodique,  des  stomatorrhagies, 
des  liématémèses.  Hare  signale  aussi  la  fréquence  des  hémor- 
rhagies par  les  narines  et  les  gencives.  Une  fois  il  a vu  le  sang 
s’écouler  en  abondance  par  l’ouverture  d’un  bubon  (2).  Divers 
auteurs,  Delpech,  Méjean,  Bouisson  disent  avoir  observé  des 
hémorrhagies  intenses  après  des  traumatismes.  J.  Paget  a rap- 
porté l’observation  d’un  jeune  soldat  atteint  d’intoxication  palu- 
déenne dans  l’Inde,  qui,  à la  suite  d’une  amputation  de  cuisse, 
eut  des  hémorrhagies  répétées.  Chacune  d’elles  était  précédée 
d’une  période  de  froid  et  de  chaleur.  Les  hémorrhagies  dispa- 
rurent après  qu’on  eut  donné  du  sulfate  de  quinine. 

Faut-il  admettre  sans  réserve  l’influence  de  la  malaria  sur  la 
production  des  hémorrhagies?  Je  ne  le  crois  pas.  Que  les  pertes 
de  sang  soient  fréquentes  chez  les  individus  en  proie  à la 
cachexie  paludéenne,  cela  n’a  rien  d’étonnant  et  le  fait  s’observe 
chez  tous  les  malades  affaiblis  par  une  affection  quelconque. 
Mais  ce  que  je  peux  affirmer,  c’est  que  les  hémorrhagies  ne 
sont  pas  plus  fréquentes  après  les  traumatismes  chez  les  Indiens 
qui  sont  presque  tous  intoxiqués  par  le  miasme  paludéen.  Mac- 
Namara  fait  observer  avec  raison  à Paget  que,  si  les  hémorrha- 
gies de  son  malade  avaient  une  origine  paludéenne,  les  faits 
semblables  à celui  qu’il  cite  seraient  extrêmement  nombreux 
au  Bengale.  Or  Mac-Namara,  dans  son  immense  pratique,  n’a 
jamais  vu  un  cas  semblable  dans  l’Inde.  Il  en  est  de  même  de 
Duka  (3). 

Plaies.  — Chevers  admet  que  les  plaies  deviennent  facilement 
phagèdéniques  chez  les  individus  atteints  de  fièvre  intermittente. 
Cette  complication  peut  en  effet  s’observer  chez  eux,  comme 

(1)  Transactions  of  the  Medical  Society  of  Virginia,  1886. 

(2)  Medical  Times , 1884,  T.  I,  p.  681. 

(3)  Medical  Society , 22  février  1876. 
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chez  tous  les  malades  très  affaiblis.  Le  même  auteur  signale 
comme  fréquent  le  chancre  de  la  bouche . Il  ne  serait  pas  dû  à 
une  embolie  artérielle  ou  veineuse.  Ce  n’est  pas  une  simple 
gangrène,  mais  un  véritable  phagédénisme  gangréneux.  Le 
malade  meurt  rapidement  avant  l’élimination  de  l’eschare . 
Cette  affection  revêt,  d’après  Chevers,  trois  formes  distinctes  : 
1°  On  observe  un  œdème  de  la  joue  avec  une  petite  tache  rouge 
vasculaire  qui  siège  d’abord  sur  un  des  côtés  de  la  commissure 
des  lèvres  et  qui  bientôt  détruit  les  parties  molles  et  les  os. 
Cette  forme  est  toujours  fatale.  2°  En  retournant  la  lèvre  infé- 
rieure, on  voit  une  ulcération  gangréneuse.  Elle  siège  sur  le 
milieu  de  la  lèvre  ou  au  point  où  la  muqueuse  se  réfléchit  sur 
le  maxillaire.  Cette  ulcération  peut  détruire  la  lèvre,  les  alvéoles 
et  les  tissus  voisins.  3°  En  ouvrant  largement  la  bouche,  on 
constate  simplement  une  ulcération,  grande  comme  l’ongle,  de 
la  muqueuse  qui  recouvre  la  branche  montante  du  maxillaire 
inférieur.  Les  deux  dernières  formes  guérissent  si  elles  sont 
bien  soignées  (1). 

Abcès.  — Saboïa  (de  Rio- Janeiro)  a décrit  des  abcès  qui,  d’a- 
près lui,  seraient  d’origine  paludéenne.  Ces  abcès  étaient  en  géné- 
ral sous-cutanés,  très  peu  étaient  sous-aponévrotiques.  Ils  se 
forment  sans  rougeur  de  la  peau,  sans  fièvre,  sans  réaction 
d’aucune  sorte,  en  un  mot  avec  tous  les  caractères  des  abcès 
froids.  Le  pus  de  ces  abcès  contiendrait,  d’après  Saboïa,  le 
microbe  de  la  malaria  (2). 

Je  demanderai  d’abord  à M.  Saboïa  quel  microbe  il  a trouvé? 
11  dit  qu’il  est  semblable  à celui  que  les  auteurs  italiens  regar- 
dent comme  spécifique  de  la  malaria.  Mais  ces  auteurs  en  décri- 
vent plusieurs,  tous  également  spécifiques,  bien  entendu,  absolu- 
ment comme  chez  nous.  Avant  donc  d’admettre  l’origine  des  abcès 

(1)  Medical  Times , 1884,  T.  I,  682. 

(2)  Société  de  Chirurgie , 13  février  1888. 
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décrits  par  Saboïa,  il  faudrait  d’autres  preuves  que  celles  four- 
nies par  ce  savant  confrère.  Je  dois  dire  que  jamais  je  n’ai 
observé,  dans  l’Inde  et  au  Sénégal,  d’abcès  développés  sous 
l’influence  de  la  malaria.  Je  n’en  ai  pas  trouvé  un  seul  exemple 
dans  les  travaux  des  médecins  anglais. 

Prophylaxie  du  Paludisme. 

La  prophylaxie  de  la  fièvre  paludéenne  est  tellement  connue 
qu’il  est  vraiment  banal  d’énumérer  les  moyens  dont  nous  dis- 
posons pour  nous  rendre  maîtres  de  cette  maladie.  Tout  le 
monde  sait  qu’il  suffit  de  dessécher,  de  drainer  et  de  cultiver 
le  sol  le  plus  marécageux  pour  fairr  d’une  région  inhabitable 
un  pays  parfaitement  sain.  Aussi,  je  crois  inutile  d’insister  sur 
ce  sujet. 

Quant  à la  prophylaxie  individuelle  dans  les  pays  à malaria, 
elle  se  réduit  à quelques  règles  fort  simples  : hygiène  soigneu- 
sement observée  et  sobriété.  C’est  cette  qualité  qui  manque 
malheureusement  le  plus  aux  Européens  qui  vont  dans  les  pays 
chauds  et  surtout  aux  soldats  qui  cherchent  dans  l’usage  immo- 
déré des  boissons  alcooliques  un  adoucissement  à leur  position 
évidemment  peu  enviable.  On  aura  soin  de  choisir  une  habi- 
tation élevée  d’un  étage  et  d’éviter  de  garder  la  nuit  les  fenê- 
tres ouvertes,  si  on  est  près  d’un  étang.  Le  meilleur  moyen  de 
rafraîchir  l’air  est  de  faire  usage  des  pankas  dont  les  Anglais  se 
servent  avec  tant  d’avantage.  Il  faut  aussi  éviter  de  sortir  le 
matin  avant  le  lever  du  soleil  et  le  soir  après  son  coucher.  Avec 
ces  précautions,  on  aura  les  meilleures  chances  d’éviter  les 
atteintes  de  la  maladie. 

Quant  aux  médicaments  prophylactiques,  j’avoue  que  je  suis 
très  peu  fixé  sur  leur  efficacité.  La  quinine  prise  chaque  jour,  à 
petite  dose,  a produit,  suivant  certains  auteurs,  de  bons  résul- 
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tats  au  point  de  vue  de  la  prophylaxie.  Suivant  d’autres,  elle  est 
inutile.  On  comprend,  du  reste,  qu’il  est  impossible  de  continuer 
indéfiniment  l’usage  du  médicament.  T.  Crudeli,  a essayé  de 
prévenir  la  fièvre  au  moyen  de  Y arsenic.  Il  a expérimenté  sur 
401  hommes  et  sur  54  femmes  des  tablettes  gélatineuses  divisées 
en  petits  carrés  renfermant  une  quantité  déterminée  d’acide 
arsénieux.  On  commençait  par  un  seul  carré  en  vingt-quatre 
heures  et  on  allait  progressivement  jusqu’à  faire  prendre  8 mil- 
ligrammes d’acide  arsénieux,  dose  qui  n’était  pas  dépassée.  338 
individus  guérirent  des  fièvres  qu’ils  avaient  ou  furent  totale- 
ment préservés.  Le  résultat  fut  négatif  dans  43  cas  et  douteux 
dans  74  (1). 

(1)  Bouley,  Revue  scientifique , 1883,  p.  36. 
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§ 1.  — Généralités. 

L’introduction  de  la  fièvre  rémittente  dans  le  domaine  de  la 
pathologie  exotique  est  relativement  très  récente.  C’est  aux 
travaux  des  médecins  de  notre  marine  et  à ceux  des  médecins 
anglais  de  l’Inde  que  nous  devons  nos  connaissances  actuelles 
sur  cette  maladie.  Néanmoins,  il  reste  beaucoup  de  points  à 
éclaircir,  beaucoup  de  doutes  à dissiper  et  ce  n’est  pas  une 
chose  facile  que  de  se  reconnaître  dans  le  chaos  où  se  trouve 
encore  la  question  de  la  fièvre  rémittente.  Ce  qui  contribue  sur- 
tout à jeter  le  trouble  dans  l’étude  de  cette  maladie,  c’est  qu’on 
a fait  rentrer  dans  sa  description  une  foule  d’affections  différen- 
tes et  qu’en  outre  chaque  observateur,  attribuant  à ses  travaux 
une  importance  parfois  exagérée,  voulait  donner  comme  type 
de  la  maladie  les  cas  qu’il  avait  pu  soigner  : ce  qui  fait  que  la 
fièvre  rémittente  observée  dans  un  pays  différait  tellement  de 
celle  observée  dans  un  autre,  qu’on  établissait  difficilement  une 
identité  entre  les  deux. 

Nous  allons  essayer  de  faire  ici  une  étude  synthétique  de  la 
fièvre  rémittente  d’après  les  principaux  ouvrages  où  elle  a été 
décrite  et  d’après  les  observations  que  nous  avons  prises  au 
Bengale.  Parmi  les  travaux  des  médecins  français,  plusieurs 
sont  très  remarquables  et  nous  ne  saurions  trop  engager  le  lec- 
teur à consulter  les  mémoires  de  Barthélemy-Benoît,  Pellarin, 
Béranger-Féraud  et  Burot.  Les  deux  premiers  surtout  sont  du 
plus  haut  intérêt  et  écrits  dans  un  véritable  esprit  pratique. 
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En  Grèce,  la  lièvre  rémittente  a été  bien  décrite  par  Mauro- 
yannis,  Antoniadès,  Karamitzas  et  Pampoukis  (1).  Parmi  les  mé- 
decins anglais  qui  ont  le  mieux  étudié  la  fièvre  rémittente,  je 
citerai  Chevers  (2)  qui,  dans  une  série  de  mémoires  remarqua- 
bles, a donné  le  fruit  de  ses  observations  et  de  l’expérience 
considérable  qu’il  a acquise  dans  l’Inde.  Bien  que  jecroie  que  cet 
auteur  est  tombé  parfois  dans  une  confusion  regrettable,  je  ne 
peux  que  recommander  le  lecture  de  ses  travaux,  dans  lesquels 
on  trouve  une  masse  considérable  de  faits.  Maclean  a consacré, 
dans  son  ouvrage,  (3)  un  chapitre  intéressant  à la  fièvre  rémit- 
tente. J.  Fayrer  nous  a fourni  quelques  utiles  indications.  Enfin 
je  citerai,  en  terminant,  un  mémoire  très  court,  mais  très  subs- 
tantiel de  J.  Sullivan  (de  la  Havane)  (4). 

Définition.  — Nous  acceptons  entièrement  la  définition  que 
Barthélemy-Benoît  donne  de  la  fièvre  rémittente  (5).  Cette  mala- 
die est  une  pyrexie  paludéenne,  endémique,  à type  variable 
quoique  le  plus  souvent  rémittent  et  présentant  comme  carac- 
tères pathognomoniques  constants  : ictéricie  générale,  vomisse- 
ments bilieux  abondants,  urines  sanglantes  symptomatiques 
d’une  altération  organique  des  reins . 

Synonymie.  — Fièvre  jaune  des  créoles  ; Fièvre  ictéro-hémor- 
rhagique ; Fièvre  pernicieuse -ictérique  ; Accès  jaune  ; Fièvre 
bilieuse  grave  ; Fièvre  bilieuse  hématurique  ; Fièvre  hémosphé- 
rinurique  bilieuse , Fièvre  ictéro-hémosphérinurique  ; Rémit- 
tent fever  (Angleterre).  Jungle  fever.  Terai  fever  (Inde)  ; Bœ- 
surtigus  endemische  fieber  (Allemagne). 

(1)  Étude  sur  les  fièvres  palustres  de  la  Grèce,  1888. 

(2)  Medical  Times,  1882-1883,  Notes  on  certain  Diseases  of  India . 

(3)  Diseases  of  Tropical  Climates. 

(4)  Medical  Times,  1876,  T.  II,  p.  4. 

(5)  Archives  de  médecine  navale,  1865,  p.  11. 
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Pays  d’origine.  — La  fièvre  rémittente  est  une  des  maladies 
les  plus  répandues.  On  la  rencontre  dans  tous  les  pays  chauds 
du  globe,  mais  c’est  surtout  dans  les  contrées  marécageuses  des 
régions  à température  élevée  qu’elle  exerce  ses  plus  grands  ra- 
vages. Griesinger  dit  l’avoir  rencontrée  dans  l’Europe  du  nord. 
Le  fait  est  possible,  bien  qu’il  n’ait  pas  été  admis  par  tous  les 
auteurs.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  la  fièvre  rémittente  se 
montre  surtout  en  Afrique  (Sénégal,  Sierra-Leone,  Gabon,  Mada- 
gascar), en  Asie  (Bengale)  et  en  Amérique  (Antilles,  Brésil, 
Mexique). 

Aussi,  a-t-on  pu  donner  avec  raison  à la  maladie  dont  il  s’a- 
git le  nom  de  grande  endémie  des  pays  chauds. 

La  fièvre  rémittente  s’observe  fréquemment  dans  les  pays 
bordés  par  la  Méditerranée.  On  la  rencontre  en  Algérie,  en 
Egypte,  en  Syrie,  à Malte,  en  Italie,  en  Sicile,  etc. 

11  peut  sembler  extraordinaire  qu’une  maladie  aussi  fréquente 
et  aussi  répandue  n’ait  pas  été  reconnue  et  décrite  plus  tôt.  Le 
fait  n’a  pourtant  rien  d’étonnant  pour  celui  qui  connaît  l’histoire 
de  la  médecine.  Aujourd’hui  même,  la  fièvre  rémittente  n’est 
pas  parfaitement  connue  de  tous  les  médecins  et  j’ai  vu,  dans 
l’Inde,  des  praticiens  anglais  fort  embarrassés  devant  des  cas 
de  fièvre  rémittente  mal  définis  ou  de  marche  irrégulière.  La 
fièvre  de  Burdwan  si  meurtrière  dans  l’Inde  me  semble  devoir 
être  considérée,  du  moins  dans  un  très  grand  nombre  de  cas, 
comme  une  forme  de  la  fièvre  rémittente  bilieuse,  bien  qu’on 
discute  encore  vivement  la  nature  de  cette  affection  redoutable. 

Nature  de  la  maladie.  — D’après  la  définition  donnée  plus 
haut,  on  voit  que  Barthélemy-Benoit  fait  jouer  au  poison  palu- 
déen un  rôle  important  dans  la  genèse  de  la  fièvre  rémittente. 
Et,  en  effet,  cette  opinion  a pour  elle,  à mon  avis,  les  plus 
grandes  probabilités  d’exactitude . Ce  qui  le  prouve,  c’est  que 
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la  maladie  atteint  son  maximum  de  gravité  et  de  fréquence  dans 
les  contrées  à malaria,  et  toutes  les  observations  démontrent 
que  les  deux  affections  se  développent  parallèlement,  obéissant 
aux  mêmes  lois  et  subissant  les  mêmes  influences.  Néanmoins, 
l’opinion  que  nous  défendons  n’est  pas  acceptée  par  tous  les 
auteurs. 

Pour  Burot,  par  exemple,  à côté  de  l’influence  paludéenne , il 
y aurait  une  influence  morbide  à laquelle  il  donne  le  nom  d’a- 
marile  ou  de  typhoïde.  C’est  un  peu  l’opinion  de  Torrès  Homem 
sur  la  nature  de  la  fièvre  jaune.  En  résumé,  Burot  pense  que  le 
paludisme  n’est  pour  rien  dans  le  développement  de  la  mala- 
die. 

Celle-ci  est  due  à un  germe  contagieux,  elle  est  transmissible. 
Nous  discuterons  plus  loin  la  question  de  la  contagion.  Quant 
à celle  du  germe  contagieux,  tout  en  admirant  les  travaux  de 
Pasteur,  je  crains  bien  que  l’influence  de  ceux-ci  n’ait  entraîné 
un  peu  loin  notre  confrère,  et,  tant  qu’il  n’aura  pas  apporté  des 
preuves  convaincantes,  isolé  le  corps  du  délit,  je  me  défierai 
beaucoup  de  l’existence  du  microbe  de  la  fièvre  rémittente. 

Je  dois  dire  en  outre  que  Burot,  dans  un  grand  nombre  de 
cas,  me  semble  avoir  confondu  la  fièvre  rémittente  avec  la  fièvre 
malarienne,  erreur  fort  excusable,  mais  dont  il  faut  tenir 
compte. 

Burot  prétend  que  la  fièvre  rémittente  est  aussi  fréquente 
dans  les  contrées  de  la  Guyane  dépourvues  de  marais  que  dans 
les  régions  marécageuses.  Le  fait  m’étonne,  mais,  en  admettant 
qu’il  soit  hors  de  toute  contestation,  notre  confrère  ne  réfléchit 
pas  qu’à  la  Guyane,  tous  les  habitants  sont  si  soumis  à l’influence 
paludéenne,  qu’ils  en  sont,  pour  ainsi  dire,  imprégnés.  Un  indi- 
vidu intoxiqué  par  l’impaludisme  peut  aller  dans  une  région 
voisine  de  celle  qu’il  habitait  et  dans  laquelle  il  n’y  a pas  de 
marais.  Gela  n’empêchera  pas  que  cet  individu  pourra  très 
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bien,  dans  cette  contrée  saine,  avoir  une  attaque  de  fièvre 
rémittente  qui  aura  eu  pour  cause  son  séjour  précédent  dans 
un  pays  infecté.  J’ai  vu  un  cas  de  fièvre  rémittente  bien  carac- 
térisée en  pleine  mer,  chez  un  Européen  qui  quittait  le  Bengale, 
où  il  avait  habité  pendant  deux  ans.  Cela  ne  me  fera  pas  dire 
que  la  fièvre  rémittente  est  fréquente  en  plein  océan  comme 
dans  l’Inde.  J’aime  mieux  penser  que  le  germe  de  la  maladie 
contracté  dans  l’Inde  a fait  éclater  en  mer  cet  accès  de  fièvre. 

Dutroulau  avait  déjà  signalé  que  la  fièvre  bilieuse  est  étran- 
gère aux  climats  où  ne  règne  pas  la  fièvre  paludéenne  et  qu’elle 
se  rencontre  dans  tous  ceux  où  on  trouve  les  formes  graves  des 
fièvres  de  marais.  D’après  lui,  il  faut,  pour  la  production  de  la 
fièvre  bilieuse,  l’influence  d’un  sol  marécageux  (1). 

J’ai  soigné,  au  Bengale,  de  nombreux  cas  de  fièvre  rémittente. 
Je  n’ai  jamais  entendu  dire  par  mes  confrères  qu’ils  en  aient 
observé  dans  les  hauts  pays.  Je  suis  donc  d’un  avis  tout  à fait 
contraire  à celui  de  Burot.  Du  reste,  l’opinion  que  je  défends 
est  celle  qui  compte  le  plus  d’adhérents.  Ce  n’est  pas,  il  est  vrai, 
une  raison  décisive  pour  qu’elle  soit  exacte  : cependant  je  dois 
dire  qu’elle  s’appuie  sur  un  grand  nombre  de  faits. 

Pour  Maurel  (2),  qui  observait  à la  Guyane,  comme  Burot,  il 
y a une  identité  absolue  entre  la  fièvre  rémittente  et  la  fièvre 
typhoïde  bilieuse.  Nous  examinerons  cette  question  quand  nous 
décrirons  cette  dernière  maladie. 

D’après  Griesinger,  les  causes  des  phénomènes  morbides  de 
la  fièvre  rémittente  et  de  la  fièvre  intermittente  sont  identi- 
ques (3).  « Leur  apparition  endémique,  leur  transformation  si 
fréquente  en  fièvre  intermittente  ordinaire,  des  lésions  anato- 


27 


(1)  Loco  citato,  p.  263. 

(2)  Gazette  hebdomadaire , 1879,  p.  58. 

(3)  Traité  des  maladies  infectieuses. 


418 


FIÈVRE  RÉMITTENTE 


miques  communes,  l’action  puissante  des  mêmes  agents  théra- 
peutiques, tout  indique  l’identité  » . 

Cependant,  il  faut  avouer  qu’il  y a entre  les  deux  maladies 
certaines  différences.  Griensinger  les  fait  ressortir  avec  beau- 
coup de  soin.  Ces  différences  sont  : l’efficacité  de  la  quinine  qui 
n’est  pas  aussi  constante  dans  la  fièvre  rémittente;  la  propaga- 
tion et  l’extension  considérable  de  celle-ci  dans  les  pays  où  elle 
est  endémique,  puis  sa  disparition  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long;  le  lieu  où  on  observe  les  deux  maladies.  La  fièvre 
rémittente  règne  en  effet  surtout  sur  les  côtes  et,  dans  l’inté- 
rieur, il  n’y  a que  des  fièvres  intermittentes  légères.  Cette  opi- 
nion n’est  pas  absolument  exacte  puisqu’on  rencontre  la  fièvre 
rémittente,  dans  le  Bengale,  à 66  milles  dans  les  terres,  et  au 
pied  de  l’Himalaya  dans  cette  région  humide  et  boisée  connue 
sous  le  nom  de  Terai.  Dans  cette  région  la  fièvre  rémittente  est 
extrêmement  répandue  et  fort  meurtrière. 

Karamitsas  admet  l’origine  paludéenne  de  la  maladie.  Celle-ci 
est  constituée,  pour  lui,  par  l’action  sur  le  sang  de  la  cause 
pathogénique.  Cette  dernière  amène  une  destruction  considéra- 
ble des  globules  rouges  et  la  séparation  de  l’hémoglobine  qui 
est  suivie  tantôt  d’hémosphérinurie,  tantôt,  quand  la  destruction 
des  globules  est  plus  considérable,  d’hémosphérinurie  et  d’ic- 
tère hémaphéique. 

En  admettant  que  la  fièvre  bilieuse  soit  de  nature  paludéenne, 
comment  se  rendre  compte  de  la  genèse  des  phénomènes  de  la 
maladie  ? C’est  ce  qu’il  est  à peu  près  impossible  d’expliquer 
autrement  que  par  de  simples  hypothèses,  comme  celle  de  Bar- 
thélemy-Benoît, par  exemple  (1).  Cet  auteur  admet  une  intoxi- 
cation du  sang  par  l’action  directe  du  miasme  paludéen  et  par 
son  mélange  avec  la  bile  douée  de  propriétés  délétères.  C’est  sur 
le  système  nerveux  ganglionnaire  que  retentit  spécialement  l’in- 
(1)  Loco  citato , p.  389. 
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fluence  du  principe  infectieux,  quand  il  est  doué  de  sa  plus 
grande  activité.  Les  viscères  abdominaux  semblent  frappés 
d’inertie  et  deviennent  impuissants  à favoriser  l’élimination  du 
poison  (1). 

Cette  hypothèse  est  émise  par  un  médecin  distingué  et  con- 
naissant bien  la  maladie  dont  il  parle.  Et  cependant,  est-il  néces- 
saire de  faire  ressortir  tout  ce  qu’elle  a de  douteux  et  de  peu 
satisfaisant  pour  l’esprit?  On  peut  et  même  on  doit  admettre 
que  la  fièvre  bilieuse  est  une  intoxication  du  sang,  mais  quant  à 
vouloir  aller  plus  loin,  c’est  impossible  à moins  qu’on  ne 
veuille  se  payer  de  mots  et  s’exposer  à être  démenti  par  les 
faits  précis. 


g 2 — Etiologie. 

En  lisant  le  chapitre  qui  précède,  on  s’est  rendu  compte  en 
même  temps  de  l’étiologie  de  la  fièvre  rémittente  bilieuse.  Celle  ci 
se  rencontrant  dans  tous  les  pays  à malaria,  on  doit  admettre, 
malgré  certains  auteurs,  que  le  paludisme  joue  un  rôle  capital 
dans  le  développement  de  la  fièvre  bilieuse.  Faut-il  admettre 
l’existence  d’un  miasme  spécial  ? Doit-on  croire,  au  contraire, 
que  le  principe  infectieux  qui  est  la  cause  de  la  fièvre  rémit- 
tente est  de  même  nature  que  celui  de  la  malaria,  mais  qu’il  est 
modifié  par  diverses  circonstances?  Il  est  impossible  de  se  pro- 
noncer catégoriquement.  Cependant  je  pencherai  plutôt  vers  la 
dernière  opinion  ; on  verra  pourquoi  dans  un  chapitre  suivant.  Je 
suis  persuadé  que  le  terrain  sur  lequel  la  maladie  se  développe 
entre  pour  une  très  grande  part  dans  l’éclosion  de  la  fièvre  ré- 
mittente. — Je  reviens  ici  sur  ce  que  j’ai  dit  dans  le  chapitre  con- 
sacré aux  fièvres  pernicieuses,  parce  que  je  suis  convaincu  qu’on 
ne  saurait  trop  insister  sur  l’état  dans  lequel  se  trouve  la  cons- 

(1)  Loco  citato , p.  391. 
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titution  de  l’individu  au  moment  où  la  maladie  se  déclare.  J’es- 
père que  le  lecteur  sera  de  cet  avis  quand  il  aura  pris  connais- 
sance de  ce  qui  suit. 

Cependant  je  ne  prétends  pas  que,  dans  les  pays  chauds,  la  fiè- 
vre bilieuse  ne  puisse  pas  se  développer  ailleurs  que  dans  les 
contrées  marécageuses.  Burot  affirme  qu’on  la  rencontre  dans  des 
régions  dépourvues  de  marais . Pour  lui,  le  fait  est  fréquent  ; j’ad- 
mets seulement  qu’il  est  possible,  car,  en  médecine  et  en  fait  de 
pathologie  exotique  surtout, 'il  est  bon  de  ne  pas  procéder  par 
affirmations  absolues.  Mais  il  faudra  toujours,  dans  les  cas  sem- 
blables à ceux  signalés  par  Burot,  bien  distinguer  si  on  a affaire 
à un  malade  déjà  exposé  à l’intoxication  paludéenne  grave  ou 
légère,  ou  à un  individu  indemne  de  toute  fièvre  intermittente. 
11  faudra,  outre,  séparer  avec  soin  la  fièvre  bilieuse  légère  de 
l’embarras  gastrique  fébrile  avec  symptômes  bilieux,  ce  qui  n’est 
pas  aussi  facile  que  veulent  bien  le  dire  certains  auteurs. 

Je  dois  dire  en  terminant  que  tous  les  médecins  anglais  de 
l’Inde,  Chevers  et  Fayrer  entre  autres,  pour  ne  citer  que  les  prin- 
cipaux, ne  mettent  pas  en  doute  l’origine  paludéenne  de  la  fiè- 
vre rémittente.  Pour  ces  médecins,  dont  l’expérience  est  si  con- 
sidérable, il  n’est  pas  douteux  que  la  fièvre  rémittente  se 
développe  toujours  chez  les  individus  soumis  à l’action  du 
miasme  paludéen. 

Le  chapitre  de  l’étiologie  de  la  fièvre  rémittente  est  bien  moins 
important  que  ceux  du  même  genre  consacrés  aux  maladies 
précédentes,  car,  en  fait  d’influence  favorable  au  développement 
de  la  fièvre  rémittente  bilieuse,  on  n’en  connaît  positivement 
qu’une  seule.  Le  sexe , la  profession , semblent  ne  donner  à l’in- 
dividu aucune  prédisposition  spéciale  à contracter  la  maladie. 
C’est  du  moins  le  résultat  des  recherches  que  nous  avons  faites 
chez  les  différents  auteurs.  Quant  à l'âge,  si  j’en  crois  mon  expé- 
rience personnelle,  il  me  semble  que  les  jeunes  enfants  sont 
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atteints  en  bien  moins  grande  proportion  que  les  adultes,  et  cette 
immunité  relative  est  d’autant  plus  prononcée  que  le  sujet  est 
plus  jeune.  La  fièvre  rémittente  est  certainement  plus  fréquente 
chez  les  adultes  que  chez  les  jeunes  enfants,  mais  j’ignore  dans 
quelle  proportion.  D’après  Pampoukis,  cette  forme  palustre  est 
surtout  fréquente  dans  la  seconde  enfance  et  chez  l’adulte.  Elle 
est  exceptionnelle  avant  l’âge  de  deux  ans.  Elle  se  déclare  princi- 
palement de  six  à trente-cinq  ans.  Théophanidès,  sur  17  cas, 
n’en  a observé  qu’un  seul  chez  un  homme  de  50  ans.  Tous  les 
autres  malades  avaient,  les  uns  de  cinq  à quinze  ans,  les  autres 
de  seize  à trente  ans.  En  réunissant  diverses  statistiques,  Pam- 
poukis montre  que  les  quatre  cinquièmes  des  cas  appartiennent 
aux  individus  âgés  de  deux  à vingt  ans.  Au-dessus  de  cet  âge, 
la  fièvre  rémittente  serait  rare  en  Grèce  (1). 

Le  fait  qui  prime  tous  les  autres  dans  l’étude  de  l’étiologie, 
c’est  l’influence  prépondérante  du  séjour  prolongé  dans  les  pays 
où  règne  la  fièvre  bilieuse  et  des  attaques  de  fièvre  intermit- 
tente qui  ont  précédé,  l’invasion  de  la  fièvre  rémittente.  C’est  là 
précisément  ce  qui  permet  de  croire  exacte  l’opinion  des  auteurs 
qui  attribuent  à la  fièvre  bilieuse  une  origine  paludéenne  . 
L’influence  du  séjour  et  des  accès  de  fièvre  antérieurs  a été  mise 
hors  de  doute  par  un  grand  nombre  de  médecins.  Karamitsas, 
dans  un  travail  intéressant,  a démontré  que  la  maladie  survient 
le  plus  souvent  chez  des  personnes  atteintes  de  fièvre  chroni- 
que et  de  cachexie  paludéenne,  très  rarement  chez  des  person- 
nes entièrement  saines,  quelquefois  seulement  chez  des  mala- 
des atteints  de  cachexie  paludéenne  récente  (2) . Pampoukis 
déclare  que  la  fièvre  rémittente  attaque  les  habitants  qui  sont 
depuis  six  mois  au  moins  dans  le  pays  et  qu’elle  atteint  de  pré- 
férence les  personnes  qui  ont  eu  déjà  plusieurs  accès  de  fièvre 

(1)  Étude  sur  les  fièvres  palustres  de  la  Grèce,  p.  58. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux , 1882,  p.  969. 
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intermittente  et  spécialement  celles  qui  sont  en  proie  à la  ca- 
chexie paludéenne.  D’après  Barthélemy-Benoît,  la  fièvre  rémit- 
tente n’atteint  jamais  que  les  individus  comptant  deux  ans  de 
séjour  dans  le  pays.  Tous  les  malades  qu’il  a observés  avaient 
éprouvé  les  effets  de  l’impaludisme  et  accusaient  des  récidives 
plus  ou  moins  fréquentes  de  fièvre  intermittente  : presque  tous 
présentaient  des  signes  de  cachexie  paludéenne.  (1) 

Les  faits  que  j’ai  pu  observer  en  grand  nombre  au  Bengale  me 
font  accepter  d’une  façon  absolue  l’opinion  émise  par  Barthé- 
lemy Benoit  et  Karamitsas,  opinion  qui,  du  reste,  est  celle  de  la 
majorité  des  médecins.  Je  ne  prétends  pas  qu’il  est  impossible  de 
voir  la  fièvre  rémittente  se  développer  chez  un  individu  récem- 
ment arrivé  dans  un  pays  à malaria  ; j’affirme  seulement  n’avoir 
jamais  rencontré  cette  invasion  précoce  de  la  maladie,  ce  qui 
me  permet  de  penser  qu’elle  est  tout  à fait  exceptionnelle. 

Si  j’insiste  autant  sur  ce  point,  c’est  que  des  auteurs  recom- 
mandables sont  d’un  avis  tout  opposé.  C’est  ainsi  que  Griesinger 
dit  que  les  indigènes  et  les  acclimatés  n’ont  que  des  fièvres 
intermittentes,  ou  rémittentes  légères,  tandis  que  les  nouveaux- 
venus  presque  sans  exception,  à Sierra-Leone,  ont  les  formes 
graves  de  la  fièvre  rémittente  (2).  Colin  est  encore  plus  affirma- 
tif. Pour  lui,  dans  les  pays  chauds,  la  forme  initiale  de  l’intoxi- 
cation paludéenne  est  la  fièvre  continue  ou  rémittente.  Ensuite, 
la  maladie  tend  à se  scinder  en  types  périodiques  à intermitten- 
ces d’autant  plus  nettes  et  plus  longues  que  l’intoxication  remon- 
terait à une  date  plus  ancienne.  Il  donne  pour  preuve  de  ce 
qu’il  avance  la  fréquence  de  la  fièvre  rémittente  dans  les  armées 
en  campagne.  Alors  que  l’indigène  intoxiqué  depuis  longtemps 
n’est  atteint  que  de  fièvre  intermittente,  la  fièvre  rémittente,  au 
contraire,  domine  d’autant  plus  dans  l’armée  que  celle-ci  vient 


(1)  Loco  citato. 

(2)  Traité  des  maladies  infectieuses. 
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d’un  pays  plus  salubre.  Le  type  continu  ou  rémittent  caractérise 
l’intoxication  aiguë  ; les  fièvres  intermittentes  sont  le  passage  à 
l’intoxication  chronique.  La  fièvre  périodique  succède  ordinai- 
rement à la  fièvre  continue  ou  rémittente,  ou  bien  elle  est  pri- 
mitive grâce  à la  faible  intensité  du  miasme  (1).  Colin  est  du 
reste  partisan  de  l’unité  du  germe  des  fièvres  périodiques,  quel 
qu’en  soit  le  type  ; les  différences  dans  la  maladie  tiennent  à la 
date  de  l’intoxication. 

On  a vu  plus  haut  que  j’admettais  complètement  l’unité  du 
miasme  paludéen.  Mais  c’est  le  seul  point  de  la  doctrine  de  Colin 
que  je  puisse  accepter.  Il  se  peut  qu’à  Sierra-Leone,  dont  parle 
Griesinger  et  en  Algérie  où  exerçait  Colin  les  assertions  de  ces 
auteurs  soient  exactes.  Mais  j’affirme  qu’il  n’en  est  pas  de  même 
dans  l’Inde  et  au  Sénégal  où  tout  se  passe  comme  le  dit  Barthé- 
lemy-Benoît. 

Quant  à l’exemple  des  armées  en  campagne,  donné  par  Colin, 
je  trouve  qu’il  est  beaucoup  plutôt  fait  pour  prouver  l’exactitude 
de  l’opinion  que  je  soutiens  que  pour  l’infirmer.  En  effet,  com- 
ment un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans  les  pays  chauds 
rend-il  les  individus  aptes  à contracter  la  fièvre  rémittente? 
C’est,  sans  aucun  doute,  par  suite  de  l’affaiblissement  que  ne 
manquent  jamais  de  produire  dans  l’organisme  les  causes  débi- 
litantes inhérentes  aux  climats  tropicaux.  Or,  on  sait  que,  dans 
nos  expéditions  lointaines,  l’hygiène  des  soldats  n’est  pour  notre 
administration  qu’une  préoccupation  toute  théorique  (2).  Nos 
troupes  sont  fatiguées  par  des  marches  au  soleil,  épuisées  par  la 
mauvaise  qualité  et  même  le  défaut  de  nourriture  et  par  les  pri- 

(1)  Traité  des  fièvres. 

(2)  Il  y aurait  un  parallèle  curieux  à établir  entre  la  manière  de  procéder  des 
Anglais  et  la  nôtre  dans  les  expéditions  lointaines.  Ce  n’est  pas  ici  que  je  peux  le 
faire  et  j’en  suis  heureux,  car  c’est  une  véritable  honte  que  de  voir  la  manière 
dont  ont  été  traités  nos  soldats  dans  toutes  nos  guerres  coloniales,  y compris 
celles  de  Tunisie  et  du  Tonkin. 
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vations  de  toute  sorte.  Il  en  résulte  que  ces  troupes,  bien  que 
récemment  arrivées,  peuvent  être  considérées,  vu  leur  état  d’af- 
faiblissement, comme  formées  d’individus  aussi  épuisés  que 
s'ils  avaient  fait  un  long  séjour  dans  le  pays.  Enfin  ne  peut-on 
pas  admettre  que  Colin  ait  confondu,  dans  quelques  cas,  la  fiè- 
vre rémittente  avec  la  fièvre  typho-malarienne  ? 

Dans  les  contrées  où  règne  la  fièvre  bilieuse,  outre  l’influence 
paludéenne,  un  grand  nombre  de  circonstances  peuvent  aider  à 
l’éclosion  de  la  maladie.  Karamitsas  signale  avec  raison  le  refroi- 
dissement (1).  En  Grèce,  la  fièvre  rémittente  est  plus  fréquente  en 
hiver  et  en  automne.  Sur  14  cas  de  fièvre  rémittente,  Karamitsas 
en  a eu  11  en  hiver,  1 en  juin,  1 en  août  et  1 en  automne.  Cot- 
zonopoulo  (de  Nauplie),  sur  20  malades  qu’il  a observés,  a cons- 
taté 10  fois  la  fièvre  en  hiver. 

Enfin  certains  auteurs,  tels  que  Pampoukis,  semblent  admet- 
tre que  Y hérédité  joue  un  certain  rôle  dans  l’étiologie  de  la  fièvre 
bilieuse.  C’est  ainsi  que  Coryllos  cite  l’observation  de  trois  frè- 
res qui  eurent  successivement  cette  maladie.  Canellis  rapporte 
le  fait  d’un  jeune  homme  dont  le  frère  avait  eu  également  la  fiè- 
vre rémittente  dans  une  autre  ville.  Je  ne  crois  pas  à l’influence 
directe  de  l’hérédité,  dans  le  cas  qui  nous  occupe.  Tout  ce  qu’on 
peut  admettre,  et  encore  c’est  une  simple  hypothèse,  c’est  que 
les  parents  sont  susceptibles  de  transmettre  à leurs  enfants  une 
prédisposition  spéciale  à contracter  la  maladie 

Les  excès  de  boisson  et  de  nourriture  sont  aussi  une  des 
causes  occasionnelles  les  plus  importantes. 

§ 3.  — Anatomie  pathologique 

Cette  partie  de  la  description  de  la  fièvre  bilieuse  a fait  l’ob- 
jet d’une  étude  sérieuse  de  Barthélemy-Benoit  et  de  Pellarin. 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1882,  p.  969. 
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Nous  leur  emprunterons  un  grand  nombre  de  renseignements. 

Les  cadavres  se  décomposent  très  vite  comme  dans  toutes  les 
maladies  infectieuses.  La  coloration  de  la  peau  est  toujours  jaune, 
mais  cette  teinte  varie  d’intensité,  surtout  en  raison  de  la  durée 
plus  ou  moins  longue  de  la  maladie.  En  général,  elle  va  du 
jaune  clair  à l’ocre.  Elle  est  toujours  plus  prononcée  après  la 
mort.  D’après  Barthélemy-Benoît,  cette  coloration  est  plus  appa- 
rente dans  les  tissus  adipeux  et  cellulaire.  D’après  cet  auteur, 
les  plaques  ecchymotiques  que  plusieurs  médecins  disent  cons- 
tantes dans  les  téguments  ne  seraient  pas  fréquentes.  Je  crois 
qu’il  y a,  dans  l’existence  de  cette  lésion,  une  grande  variabilité, 
car  il  n’est  pas  admissible  que,  parmi  des  praticiens  également 
compétents,  les  uns  la  rencontrent  souvent  et  les  autres  presque 
jamais.  Les  plaques  sont  superficielles,  d’une  étendue  moyenne 
et  limitées  aux  parties  déclives. 

Les  lésions  qu’on  trouve  dans  le  système  nerveux  sont  peu 
marquées.  Pour  Barthélemy-Benoît,  la  pulpe  et  les  enveloppes 
cérébrales  ont  une  teinte  jaune  plus  ou  moins  évidente  : il  en 
serait  de  même  pour  la  sérosité  ventriculaire.  Pour  d’autres,  au 
contraire,  cette  teinte  jaune  ne  s’observerait  jamais.  Les  méninges 
sont  rarement  injectées.  Il  n’existe  de  congestion  dans  le  tissu 
du  cerveau  que  lorsque,  dans  le  cours  de  la  maladie,  il  y a eu 
des  phénomènes  cérébraux  bien  marqués. 

Griesinger  signale,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  des  adhé- 
rences dans  la  plèvre.  Elles  sont  récentes  et  souvent  très  éten- 
dues. 

Les  poumons  sont  sains.  Il  en  est  de  même  du  cœur  pour  Bar- 
thélemy-Benoît qui  signale  seulement  une  coloration  jaune  de 
la  séreuse  péricardique  et  de  la  tunique  interne  des  deux  gros- 
ses artères.  Le  même  auteur  a quelquefois  trouvé  la  sérosité  du 
péricarde  jaunâtre.  D’après  certains  observateurs,  le  tissu  du 
cœur  est  souvent  pâle,  mou  et  décoloré.  Dans  d’autres  cas,  le 
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volume  de  l’organe  était  légèrement  augmenté.  Enfin,  dans  quel- 
ques autopsies,  le  cœur  était  rempli  de  caillots  fibrineux.  On  a 
signalé  la  pâleur  de  l’endocarde  et  du  péricarde. 

C’est  dans  les  organes  abdominaux  qu’ont  été  rencontrées  les 
lésions  vraiment  importantes  et  caractéristiques  de  la  fièvre 
rémittente  bilieuse. 

L’ épiploon  a parfois  une  coloration  jaunâtre.  Cette  lésion  n’a 
rien  de  fixe.  Le  péritoine  est  sain  ; la  sérosité  qu’il  renferme  est 
tantôt  normale,  tantôt  jaunâtre.  Dans  quelques  cas  peu  fré- 
quents, elle  est  moins  abondante  qu’à  l’état  normal. 

Le  foie  est  presque  toujours  augmenté  de  volume  et  de  poids. 

Celui-ci,  d’après  Sappey  (1),  est  de  1,937  grammes  à l’état  phy- 
siologique. Or,  dans  9 autopsies,  Barthélemy-Benoît,  a trouvé  les 
poids  suivants  : 

1,620  — 2,000  — 2,100  — 2,250  — 2,270  — 2,300  - 2,350  — 
2,450  — 2,795. 

Chez  quelques  sujets,  la  coloration  du  foie  était  jaune  pâle 
plus  ou  moins  foncé.  Chez  d’autres,  et  ce  serait  la  règle,  d’après 
Barthélemy-Benoît,  la  coloration  extérieure  est  toujours  plus 
foncée  qu’à  l’état  normal.  Cette  coloration  est,  en  somme,  varia- 
ble. En  effet,  Chisolm  a indiqué  que  le  foie,  dans  les  fièvres 
rémittentes  des  Indes  occidentales,  offrait  quelquefois  la  couleur 
du  liège  pourri.  Thussing,  à Groningue,  parle  de  la  couleur  gri- 
cendré  du  foie  (2).  Comme  le  dit  Hirtz,  les  dénominations  de  foie 
bronzé,  ardoisé,  données  par  Stewardson , Anderson,  Dracke 
indiquent  toutes  l’existence  dans  l’organe  de  dépôts  pigmen- 
taires. 

On  observe  souvent,  à la  surface  du  foie,  un  piqueté  rouge  ou 
gris  et  une  pigmentation  noirâtre  dans  les  fines  ramifications 
vasculaires.  L’existence  de  plaques  superficielles  plus  foncées 

(1)  T.  IV,  p.  302. 

(2)  Dictionnaire  de  médecine  pratique,  T.  XIX,  p.  212. 
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que  le  reste  de  l’organe  est  constante.  La  disposition  de  ces  pla- 
ques est  tout  à fait  irrégulière.  D’après  quelques  auteurs,  elles 
seraient  plus  fréquentes  sur  le  lobe  droit,  en  tenant  compte, 
bien  entendu,  du  volume  relatif  des  deux  lobes.  Les  incisions 
pratiquées  dans  le  tissu  hépatique  donnent  écoulement  à une 
assez  grande  quantité  de  sang.  Celui-ci  est  fluide,  noir  et  mé- 
langé à une  proportion  appréciable  de  bile  (B.  Benoît.  J.  Sulli- 
van). 

Si  on  examine  les  parties  du  foie  qui  correspondent  aux  pla- 
ques que  nous  venons  de  signaler,  on  y trouve  une  suffusion  san- 
guine. Cette  lésion  ne  présente  parfois  qu’une  faible  épaisseur; 
dans  d’autres  cas,  elle  pénètre,  au  contraire,  dans  le  foie  à une 
assez  grande  profondeur.  D’après  B.  Benoît,  ce  serait  plutôt 
une  imbibition  interstitielle  avec  ramollissement  du  parenchyme 
qu’un  véritable  foyer  hémorrhagique.  Contrairement  à cette 
opinion,  d’autres  observateurs  prétendent  que,  dans  certains 
cas,  la  lésion  va  jusqu’à  l’hémorrhagie.  C’est  là  un  point  de  l’a- 
natomie pathologique  qu’il  serait  intéressant  d’éclaircir. 

La  consistance  du  foie  est  tantôt  normale,  tantôt  plus  considé- 
rable. J.  Sullivan  a constaté  la  diminution  de  consistance  de 
l’organe  et  sa  friabilité.  L’aspect  granité  que  présente  le  foie, 
à l’état  naturel,  est  souvent  plus  accusé.  Cette  particularité  est 
plus  évidente  au  voisinage  des  plaques  décrites  plus  haut. 
B.  Benoît  n’a  jamais  observé  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dutroulau,  et  avec  lui  tous  les  médecins  français,  n’ont 
jamais  rencontré  les  abcès  du  foie  que  les  médecins  anglais 
prétendent  fréquents.  Ilirtz  pense  que  ces  derniers,  suivant  leur 
habitude,  ont  confondu,  dans  ces  cas,  la  fièvre  bilieuse  avec  l’hé- 
patite (1). 

La  muqueuse  de  la  vésicule  biliaire  présente  souvent  une 
coloration  foncée  qui  résiste  au  lavage.  La  quantité  de  bile 

(1)  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques , T.  XIX,  p.  132. 
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qu’elle  renferme  est  presque  toujours  assez  considérable.  La 
bile  a une  coloration  brune  très  foncée.  Elle  est  très  épaisse  : on 
peut  comparer  sa  consistance  à celle  du  goudron  de  Norvège 
ou  du  raisiné  (B.  Benoit). 

La  rate  est  toujours  augmentée  de  volume  et  de  poids.  On 
sait  qu’à  l’état  physiologique  celui-ci  est  de  225  grammes,  d’a- 
près Sappey.  Or,  dans  neuf  autopsies,  B.  Benoit  a trouvé  les 
poids  suivants  : 

380  grammes  (deux  fois)  — 1,000  gr.  — 900  gr.  — 780  gr.  — 
600  gr.  — 350  gr.  — 870  gr.  — 1,680  gr. 

L’enveloppe  fibreuse  est  généralement  brun  foncé.  La  consis- 
tance de  la  rate  est  variable  ; elle  ne  serait  jamais  aussi  dif- 
fluente  que  dans  les  autres  fièvres  infectieuses,  d’après  B.  Benoit. 
Cependant,  je  dois  dire  que  la  majorité  des  auteurs  s’accorde  à 
reconnaître  que,  dans  la  fièvre  bilieuse,  la  rate  est  molle  et 
friable.  Il  y a du  reste,  à ce  sujet,  de  grandes  variétés  qui,  à 
mon  avis,  doivent  tenir  surtout  à l’état  de  santé  antérieur.  Il  ne 
faut  pas  oublier,  en  effet,  que  les  individus  atteints  de  fièvre 
rémittente  ont  eu  auparavant  des  accès  de  fièvre  périodique. 
Si  ceux-ci  ont  été  nombreux  et  intenses,  il  n’est  pas  surprenant 
de  trouver  les  lésions  qu’on  rencontre  dans  la  fièvre  paludéenne. 

Pellarin  a beaucoup  insisté,  avec  raison,  sur  les  lésions  qui 
existent  dans  le  rein.  C’est  là,  en  effet,  un  point  capital  dans 
l’aiîatomie  pathologique  de  la  fièvre  bilieuse.  Le  volume  de 
l’organe  est  généralement  augmenté.  J.  Sullivan  a toujours  vu 
les  reins  hypertrophiés.  Sur  14  autopsies,  B.  Benoît  a trouvé 
9 fois  l’hypertrophie  des  reins.  Dans  les  cinq  autres  cas,  ceux-ci 
avaient  conservé  leur  volume  normal.  lien  est  du  poids  comme 
du  volume.  Le  poids  physiologique  étant  de  342  grammes 
(Sappey),  B.  Benoît,  dans  dix  autopsies,  a trouvé  4 fois  le  poids 
normal  ; 6 fois,  il  atteignait  les  chiffres  suivants  : 
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380  grammes.  — 330  gr.  — 770  gr.  — 630  gr.  — 800  gr.  — 
1,000  gr. 

On  rencontre  presque  toujours  l’apoplexie  dés  reins,  soit 
qu’elle  porte  sur  les  deux  organes,  soit  qu’elle  soit  limitée  à un 
seul.  La  coloration  superficielle  est  généralement  rouge  ou  brun 
foncé.  Le  rein  est  hypérémié,  mais,  au  delà  de  la  zone  d’injec- 
tion, la  substance  corticale  est  pâle  et  anémiée  (Pellarin).  La 
lésion  des  reins  la  plus  remarquable  est  constituée  par  les 
ecchymoses  qu’on  rencontre  à la  surface  des  deux  organes  ou, 
plus  rarement,  d’un  seul.  Ces  taches  ecchymotiques^  signalées 
avec  s.oin  par  J.  Sullivan,  sont  parfois  d’une  petite  étendue, 
dans  d’autres  cas  elles  occupent  jusqu’aux  quatre  cinquièmes 
de  la  surface  des  reins . 

Au  niveau  de  ces  ecchymoses,  la  substance  corticale  peut  être 
envahie  dans  toute  son  épaisseur  par  l’infiltration  sanguine  qui 
peut  même  se  prolonger  jusque  dans  la  substance  située  entre 
les  faisceaux  des  tubes.  En  même  temps,  on  constate  que  le  tissu 
du  rein  est  ramolli,  et  ce  ramollissement  est  surtout  prononcé 
au  niveau  des  plaques  ecchymotiques  que  nous  venons  de  signa- 
ler. 

Ces  lésions  sont,  pour  ainsi  dire,  constantes  dans  la  fièvre  bi- 
lieuse. Aussi  suis -je  fort  étonné  de  voir  que  Griesinger  prétend 
que,  dans  cette  maladie,  le  rein  est  normal  à l’œil  nu.  La  seule 
lésion  rénale  qu’il  signale,  c’est  l’existence  de  concrétions  accu- 
mulées dans  certains  tubes  urinifères.  C’est  là  une  erreur  cer- 
taine, car  les  lésions  rénales  que  nous  avons  décrites  ont  été  ren- 
contrées par  tous  les  médecins  de  la  marine  qui  nous  ont  donné 
sur  la  maladie  en  question  des  renseignements  si  précieux.  Ces 
lésions  sont,  à mon  avis,  bien  plus  caractéristiques  que  celles  de 
la  rate  et  du  tube  digestif  que  Griesinger  donne,  au  contraire, 
comme  les  plus  importantes. 

Quelques  auteurs  ont  encore  signalé  l’existence,  dans  le  rein, 
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d'abcès  et  d’ulcères  phlycténoïdes.  Cette  lésion  est  loin  d’être 
fréquente.  Elle  n’est  pas  décrite  par  la  majorité  des  observa- 
teurs. 

D’après  Karamitsas  (1),  l’infarctus  hémorragique  qu’on  a ren- 
contré et  qui  provoque  la  néphrorrhagie  est  un  accident  consé- 
cutif. Il  le  considère  comme  provenant  probablement,  dans  la 
majorité  des  cas,  d’embolies  formées  parles  globules  rouges  dé- 
truits ou  privés  d’hémoglobine,  comme  on  l’observe  dans  l’ictère 
hémaphéique  provoqué  par  l’intoxication  par  l’acide  arsénieux, 
intoxication  qui,  pour  lui,  présente  un  tableau  clinique  presque 
identique  avec  la  fièvre  hématurique.  Mais  l’infarctus  rénal,  n’é- 
tant qu’une  lésion  consécutive,  ne  peut  être  considéré  comme 
caractéristique  de  cette  forme  paludéenne.  On  peut  expliquer 
par  l’obstruction  des  vaisseaux  de  la  substance  corticale  et  des 
tubes  urinifères  l’anurie,  l’anémie  de  la  substance  corticale  et 
l’hypérémie  de  la  substance  médullaire  des  reins. 

Nous  laissons  à l’auteur  toute  la  responsabilité  de  ses  hypo- 
thèses. Je  me  contenterai  de  dire  que  je  n’admets  pas  du  tout 
la  ressemblance  qu’il  établit  entre  l’intoxication  par  l’acide  arsé- 
nieux et  la  fièvre  bilieuse  hématurique. 

Les  bassinets  sont  généralement  vides  (B.  Benoît),  ainsi  que 
les  uretères. 

Quant  à la  vessie , dans  un  grand  nombre  de  cas,  elle  ne  pré- 
sente aucune  altération.  Cependant  J.  Sullivan  signale  l’exis- 
tence fréquente  de  plaques  ecchymotiques  à la  surface  de  la  mu- 
queuse. D’après  B.  Benoît,  celle-ci  n’est  jamais  colorée  en  jaune. 
Très  souvent,  la  vessie  contient  une  certaine  quantité  d’urine 
qui  varie  au  point  de  vue  de  la  limpidité  et  de  la  coloration.  Elle 
est  souvent  chargée,  quelquefois  limpide.  Les  capsules  surréna- 
les sont  souvent  très  vascularisées  et  plus  ou  moins  ramollies 
(B.  Benoit). 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1882. 
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Nous  étudierons  les  urines  quand  nous  ferons  l’analyse  des 
symptômes. 

Pour  Griesinger,  il  y aurait  des  lésions  dominantes  dans  le 
tube  digestif  entre  le  pylore  et  la  bouche.  Il  signale,  dans  les 
cas  rapidement  mortels,  des  traces  constantes  d'inflammation  et 
des  arborisations  bien  marquées  , quand  la  maladie  a duré  plus 
longtemps.  Dans  un  cas  observé  par  lui,  il  y avait  des  ulcéra- 
tions larges  et  profondes  sur  toute  la  surface  de  la  muqueuse 
gastrique  qui  lui  donnaient  l’aspect  d’une  vaste  plaie  en  suppura- 
tion. Les  lésions  trouvées  par  B.  Benoît  sont  loin  d’être  aussi  mar- 
quées que  celles  décrites  par  Griesinger,  mais  elles  ont  l’avan-, 
tage  d’être  plus  conformes  à ce  qu’on  rencontre  habituellement. 

Le  résultat  des  autopsies  faites  par  ce  savant  confrère  est  le 
suivant.  V estomac,  quelquefois  vide,  est  souvent  distendu  par 
des  gaz.  On  y rencontre  des  matières  liquides  mélangées  à des 
matières  glaireuses,  filantes,  colorées  en  vert  ou  en  jaune.  La 
muqueuse  du  fond  du  grand  cul-de-sac  est  parfois  colorée  en 
jaune,  coloration  qui  résiste  au  lavage.  Très  souvent,  au  niveau 
de  cette  portion  colorée  de  la  muqueuse,  il  y a de  la  vasculari- 
sation et  du  ramollissement  plus  ou  moins  marqués.  B.  Benoît 
n’a  jamais  rencontré  de  matières  analogues  à celles  qu’on  trouve 
dans  la  fièvre  jaune. 

La  muqueuse  duodènale  présenterait  les  mêmes  altérations 
que  la  muqueuse  stomacale.  Deux  fois,  l’auteur  que  nous  venons 
de  citer  a constaté  l’altération  des  follicules  agminés. 

D’après  Griesinger,  les  vomissements  contiendraient  des  leu- 
cocytes en  grand  nombre,  le  plus  souvent  bien  conservés.  Dans 
quelques  cas,  on  y trouverait  des  globules  sanguins  altérés,  des 
sporules  de  cryptocoques  et  des  sarcines. 

L’état  du  sang,  dans  la  fièvre  bilieuse,  est  moins  bien  connu 
que  celui  du  sang  dans  le  choléra  et  la  fièvre  jaune.  Il  est  géné- 
ralement noir  et  sa  fluidité  est  presque  toujours  assez  marquée. 
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La  proportion  de  bile  qu’il  renferme  varie  suivant  les  cas.  D’après 
B.  Benoît,  les  globules  sanguins  conservent  leur  forme  normale. 
Leur  proportion  numérique  serait  probablement  au-dessous  de 
la  moyenne.  En  traitant  le  sérum  par  l’acide  azotique,  on  obtient 
un  coagulum  albumineux  qui  est  plus  ou  moins  coloré,  selon  la 
quantité  de  bile  contenue  dans  le  sang. 

D’après  Maurel  (1)  qui  a publié  des  recherches  très  intéres- 
santes d’hématimétrie  dans  la  fièvre  bilieuse,  au  début  de  cette 
maladie,  il  y aurait  une  augmentation  dans  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  et  surtout  dans  celui  des  globules  blancs.  Or,  en 
général,  ces  deux  éléments  diminuent  pendant  les  affections 
fébriles.  Maurel  pense  que  cette  augmentation  précède  la  fièvre 
bilieuse  et  joue  un  rôle  important  dans  son  étiologie.  Cette  affir- 
mation ne  me  semble  pas  hors  de  toute  centestation  et  je  dési- 
rerais des  faits  plus  nombreux  avant  d’accepter  l’opinion  de  notre 
distingué  collègue.  Pour  lui,  les  globules  blancs  et  rouges  dimi- 
nuent pendant  la  fièvre  et  le  retour  des  hématies  au  chiffre  nor- 
mal se  fait  avec  une  grande  lenteur.  Pendant  la  fièvre,  le  dépôt 
fibrineux  serait  abondant.  L’examen  du  sang  fait  par  Maurel  ne 
lui  a rien  fait  découvrir  de  particulier. 

§ 4.  — Symptomatologie. 

La  période  d’incubation  de  la  fièvre  rémittente  est  difficile  à 
fixer  d’une  façon  précise.  D’après  J.  Fayrer,  chez  une  personne 
saine  auparavant,  la  durée  de  l'incubation  varierait  de  huit  à dix 
jours  (^).  Mais,  chez  les  individus  atteints  auparavant  de  fièvre 
intermittente,  l’incubation  peut  être  beaucoup  moins  longue.  On 
a vu  des  personnes  qui  avaient  traversé  le  Terai  rapidement, 
par  exemple  des  facteurs,  être  prises  de  fièvre  rémittente  par 

(1)  Archives  de  médecine  navale , novembre  1885,  p.  55. 

(2)  Lancet , 1882,  T.  I,  p.  468. 
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.d’heures  après  avoir  quitté  cette  région  malsaine  de  l’Inde. 
A.  Web  cite  des  exemples  nombreux  qui  mettent  ce  fait  hors  de 
doute  (1). 

L’invasion  de  la  maladie  peut  se  faire  de  deux  façons  différen- 
tes. Dans  le  premier  cas,  qui  est  le  plus  rare,  l’affection  bilieuse 
fait  d’emblée  son  apparition  chez  un  individu  sain  auparavant. 
Dans  le  deuxième  cas,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquent  et 
qui  est  même  le  seul  qu’il  m’ait  été  donné  d’étudier  dans  l’Inde, 
les  choses  se  passent  tout  différemment. 

Un  individu  demeurant  depuis  un  certain  temps  dans  le  pays 
et  qui  y a eu  des  accès  de  fièvre  plus  ou  moins  nombreux,  ressent 
pendant  un  nombre  de  jours  qui  varie  d’un  à quatre  un  malaise 
général  : perte  d’appétit,  affaiblissement  considérable,  courba- 
ture dans  les  membres.  Le  plus  souvent  il  y a en  même  temps 
de  la  constipation.  La  langue  est  saburrale.  Puis  un  accès  de 
fièvre  éclate  : il  est  d’une  intensité  variable.  Après  sa  disparition, 
le  malade  n’accuse  pas  l’euphorie  qui  existe  en  général  dans  la 
fièvre  intermittente  simple.  Il  reste  de  la  faiblesse,  de  l’inappé- 
tence : la  plupart  du  temps,  il  y a un  état  saburral  très  marqué. 
Le  lendemain,  ou  le  surlendemain  au  plus  tard,  apparaît  un 
nouvel  accès  de  fièvre  plus  intense  et  alors  la  maladie,  facilement 
reconnaissable,  suit  la  marche  que  nous  allons  faire  connaître. 

Je  crois  que,  pour  la  facilité  de  la  description,  il  est  inutile 
d’admettre  une  grande  quantité  de  formes  de  fièvre  rémittente 
bilieuse.  J’en  décrirai  d’abord  deux:  une  légère  et  une  grave. 
C’est  cetle  dernière  que  nous  allons  tout  d’abord  étudier;  la 
description  de  la  forme  légère  découlera  tout  naturellement  de 
ce  que  nous  aurons  dit.  Je  passerai  ensuite  en  revue  les  autres 
formes  de  fièvre  rémittente  qu’on  peut  observer  dans  la  prati- 
que. 

Forme  grave.  — Le  frisson  qui  ouvre  la  scène  est  en  général 

(t)  Pathologia  Indica , p.  213. 


434 


FIÈVRE  RÉMITTENTE 


très  prolongé  et  d’une  intensité  exceptionnelle.  Dès  le  deuxième 
accès  de  fièvre,  quelquefois  dès  le  premier,  le  malade  se  plaint 
d’une  céphalalgie  extrêmement  douloureuse  qui  occupe  surtout 
la  région  frontale.  En  même  temps,  il  y a une  douleur  très  vive  à 
la  région  lombaire. 

Dès  le  début,  plus  rarement  au  milieu  du  deuxième  accès, 
apparait  un  phénomène  important  dans  la  description  de  la 
maladie  ; je  veux  parler  de  Y ictère.  Celui-ci  qui  débute  généra- 
lement par  la  face  est  d’abord  léger,  puis  il  augmente  d’intensité 
et  se  généralise  rapidement.  11  prend  une  teinte  foncée  variant 
du  jaune  clair  au  jaune  d’ocre.  Ce  phénomène  noté  par  les  pre- 
miers observateurs  est  des  plus  caractéristiques. 

Le  foie  et  la  rate  sont  tuméfiés  : cette  tuméfaction  peut,  dans 
certains  cas,  être  très  marquée.  La  région  hépatique  est  sensi- 
ble, sans  être  jamais  très  douloureuse.  Il  n’en  est  pas  de  même 
de  la  région  épigastrique,  où  la  pression  même  légère  éveille 
toujours  une  douleur  très  vive.  La  région  splénique  est  égale- 
ment douloureuse. 

La  constipation  est  la  règle  ordinaire.  Le  malade,  dès  le  début 
de  la  fièvre,  ressent  de  violentes  nausées.  Il  y a souvent  de  la 
dysphagie.  Au  moment  du  paroxysme  de  l’accès,  les  vomisse- 
ments apparaissent.  Si  le  malade  a pris  des  aliments  quelques 
heures  auparavant,  ceux-ci  sont  rejetés,  puis  viennent  des  mu- 
cosités mélangées  d’une  petite  quantité  de  bile.  Celle-ci  aug- 
mente rapidement,  puis  constitue  seule  la  matière  des  vomisse- 
ments où  on  ne  trouve  que  de  la  bile  pure.  La  quantité  de  bile 
ainsi  excrétée  peut  être  considérable.  B.  Benoît  cite  des  cas 
où  le  malade  a rendu  par  les  vomissements  plus  d’un  litre  de 
bile  en  quelques  heures. 

Il  n’y  a jamais  de  sang  dans  les  vomissements,  à moins  qu’il 
n’existe  dans  l’œsophage  ou  dans  l’estomac  une  ulcération  assez 
considérable,  ce  qui  est  exceptionnel. 
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Y! hématurie  qui  constitue  le  principal  symptôme  de  la  fièvre 
bilieuse  grave  fait  son  apparition  au  début  de  l’accès,  pendant 
le  frisson.  L’ictère  peut  n’être  pas  encore  apparent.  Dans 
d autres  cas,  c’est  en  même  temps  que  l’ictère  est  perceptible 
que  les  urines  prennent  un  caractère  spécial.  Leur  couleur  a été 
comparée  à celle  du  vin  de  Malaga  ou  de  l’infusion  de  café.  A 
la  fin  de  l’accès,  la  coloration  des  urines  se  transforme.  Elles 
ressemblent  à du  vin  de  Madère  bien  coloré,  puis  elles  repren- 
nent leur  coloration  normale.  Ce  changement  s’opère  parfois 
assez  rapidement.  Trois  ou  quatre  heures  peuvent  suffire  pour 
rendre  aux  urines  leur  aspect  ordinaire.  Comme  le  fait  remar- 
quer B.  Benoît,  l’hématurie  ne  reparaît  alors  que  dans  les  accès 
suivants  : elle  est  donc  intermittente. 

Si  la  mort  doit  survenir,  les  urines  diminuent  de  quantité  et 
il  peut  y avoir  une  anurie  complète,  bien  que  quelques  auteurs 
disent  ne  pas  avoir  rencontré  ce  dernier  phénomène. 
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Tous  les  symptômes  que  nous  venons  de  décrire  se  passent 
pendant  le  stade  de  froid  qui  a une  durée  de  trois  à six  heures. 

La  fièvre  atteint  un  haut  degré  d’intensité  : le  chiffre  de  41°  à 
42°  est  souvent  observé.  La  peau  est  sèche  : le  pouls  dur,  fré- 
quent donne  120  à 130  pulsations.  La  céphalalgie,  le  lumbago 
persistent.  Dans  beaucoup  de  cas,  il  y a de  l’agitation,  et  même 
un  délire  assez  marqué.  Chez  d’autres  malades,  on  observe  un 
affaissement  considérable,  le  faciès  est  décomposé  peu  de  temps 
après  l’invasion  de  la  maladie. 
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Dulroulau  pensait  que  les  fonctions  intellectuelles  étaient  très 
souvent  troublées.  Suivant  Pellarin,  cette  opinion  est  trop  abso- 
lue. Sur  sept  cas  mortels,  cet  observateur  aurait  constaté  qua- 
tre fois  l’intégrité  de  l’intelligence. 

Dans  les  cas  défavorables,  les  symptômes  que  nous  venons 
de  décrire  persistent  avec  leur  gravité  et  leur  intensité  primi- 
tives. Les  accès  de  fièvre  se  renouvellent  et  se  rapprochent  les 
uns  des  autres.  Les  vomissements  sont  incessants,  l’agitation 
augmente.  Les  forces  du  malade,  qui  vomit  tout  ce  qu’il  absorbe, 
diminuent  rapidement  et  la  mort  survient,  tantôt  au  milieu  d’un 
calme  complet,  tantôt,  au  contraire,  à la  suite  d’une  violente 
agonie. 

Mais  il  est  exceptionnel  de  voir  le  malade  succomber  pendant 
le  premier  accès  de  fièvre.  Celui-ci  a une  durée  variable,  six  heu- 
res et  souvent  plus,  puis  la  rémission  apparaît.  On  en  est  averti 
par  la  chute  de  la  température  et  par  une  amélioration  de  l’état 
général.  Si  le  médecin  n’intervient  pas  à cette  période  de  la 
maladie,  l’affection  suit  son  cours,  les  accès  de  fièvre  se  repro- 
duisent et  les  rémissions  qui  les  interrompent  peuvent  alors  être 
à peine  marquées.  L’exacerbation  peut  se  produire  une  à deux 
fois  par  jour  (Fayrer),  mais  il  n’y  a rien  de  régulier  à ce  sujet. 
Presque  toujours  la  rémission  a lieu  le  matin. 

Quand  la  fièvre  bilieuse  est  légère , les  symptômes  que  nous 
venons  de  passer  en  revue  sont  considérablement  atténués  et 
toutes  les  périodes  de  la  maladie  portent  le  cachet  de  la  béni- 
gnité de  l’affection.  La  période  prodromique  est  bien  moins 
accusée  : la  faiblesse  du  malade  n’est  pas  aussi  grande  que  dans 
la  fièvre  rémittente  grave.  Les  vomissements  bilieux  n’ont  ni 
l’abondance,  ni  la  fréquence  de  ceux  que  nous  avons  rencontrés 
dans  la  forme  précédente.  Ils  sont  aussi  moins  persistants. 

Dans  le  cours  ou  vers  le  déclin  de  la  fièvre  rémittente,  on  a 
signalé  l’apparition  de  l’herpès.  D’après  des  recherches  récentes, 
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cette  forme  d’herpès  serait  inoculable  et  on  provoquerait  par 
l’inoculation  non  pas  l’herpès,  mais  la  fièvre  rémittente  elle- 
même  (1).  Je  n’ai  pas  besoin  de  dire  avec  quelle  réserve  une 
semblable  opinion  doit  être  admise. 

L’hématurie,  dans  la  forme  légère,  peut  manquer  complè- 
tement. Si  elle  apparaît,  elle  n’est  pas  aussi  abondante  et  elle 
se  prolonge  également  moins  longtemps  que  celle  de  la  forme 
grave.  Les  accès  s’éloignent  les  uns  des  autres  et,  dans  leur 
intervalle,  le  malade  moins  abattu  peut  recouvrer  plus  facilement 
ses  forces.  Pendant  les  périodes  intermédiaires  qui  sont  bien 
marquées,  la  diarrhée  et  très  fréquente  : le  pouls  tombe  à 60  pul- 
sations. Ces  périodes  apyrétiques  peuvent  être  assez  prolon- 
gées et  durer  même  pendant  quatre  ou  cinq  jours.  L’amende- 
ment se  fait  généralement  du  troisième  au  quatrième  jour  (B. 
Benoît). 

En  même  temps  la  médication,  qui  est  beaucoup  plus  facile» 
en  raison  de  la  rareté  relative  des  vomissements,  permet  de 
lutter  avec  avantage  contre  la  maladie  et  bientôt  les  signes 
précurseurs  de  la  guérison  apparaissent.  Souvent  celle-ci  est 
annoncée  par  l’abondance  et  la  limpidité  des  urines.  Dans  d’au- 
tres cas,  une  sueur  abondante  se  montre  sur  le  corps  des  ma- 
lades. 

La  durée  des  périodes  fébriles  et  des  rémissions  varie  suivant 
le  type  de  la  fièvre  et  suivant  les  malades.  La  période  fébrile  peut 
se  prolonger  pendant  six  heures  dans  les  cas  légers.  Dans  les 
cas  graves,  il  est  impossible  de  préciser  sa  durée.  Il  suffit  de 
consulter  les  tableaux  de  température  que  je  donne  pourvoir 
que  la  fièvre  peut  se  prolonger  pendant  un  temps  fort  long. 
La  rémission  peut  durer  de  six  à trente -six  heures  et  même  plus. 
11  n’est  pas  rare  de  constater  que  la  première  exacerbation  est  celle 
qui  a la  durée  la  plus  longue,  comme  l’a  remarqué  Fayrer.  Mais  la 

(1)  hillairet  et  gaucher,  Traité  des  maladies  de  la  peau,  T.  I,  p.  438. 
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seconde  est  plus  grave  et  elle  peut  survenir  sans  avoir  été  précédée 
d’aucun  symptôme  prémonitoire.  Si  l’on  ne  parvient  pas  à arrêter 
la  marche  de  la  maladie  après  le  premier  paroxysme,  les  attaques 
successives  deviennent  plus  graves  et  les  rémissions  sont  à peine 
marquées.  C’est  dans  des  cas  semblables  qu’on  a cru  souvent 
avoir  affaire  à une  fièvre  continue,  alors  qu’il  s’agissait  en  réalité 
d’une  rémittente. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  différents  symptômes  de  la 
maladie,  je  pense  qu’il  y a tout  lieu  d’admettre,  avec  Burot,  que, 
dans  la  fièvre  bilieuse,  les  fonctions  du  foie  sont  complètement 
troublées.  D’après  cet  auteur,  le  foie  ne  fait  que  'peu  de  sucre, 
peu  de  bile  et  peu  d’urée.  Il  y a une  altération  des  globules 
sanguins  et  surtout  de  l’hémoglobine  qui  fixe  moins  d’oxygène  et 
produit  l’ictère  par  sa  réduction  incomplète.  Les  capillaires  san- 
guins sont  altérés  et,  par  suite,  il  se  produit  des  congestions, 
des  ecchymoses  et  des  hémorrhagies.  Enfin  la  paralysie  des 
vaso-moteurs  amène  l’atonie  et  un  léger  état  graisseux  des 
organes. 

Dans  les  cas  légers,  la  convalescence  est  facile.  Néanmoins, 
il  faut  toujours  redouter  les  écarts  de  régime.  Je  ne  crains  pas 
d’être  taxé  d’exagération  en  disant  qu’il  faut  prendre  autant  de 
précautions  dans  la  convalescence  de  la  fièvre  bilieuse  que  dans 
celle  qui  suit  la  fièvre  typhoïde.  Nous  verrons  plus  loin  quel 
doit  être  le  traitement  de  cette  convalescence.  Quand  celle-ci 
succède  aux  cas  légers,  elle  s’établit  franchement  et  le  malade 
revient  rapidement  à la  santé.  Il  ne  lui  reste  plus  qu’une  prédis- 
position plus  grande  à contracter  de  nouveaux  accès.  Quand,  au 
contraire,  la  convalescence  suit  une  fièvre  bilieuse  grave,  elle 
est  souvent  traversée  par  des  accès  de  fièvre  qui  peuvent  être 
assez  intenses,  mais  sont,  en  général,  d’une  durée  assez  courte. 
Us  n’en  exigent  pas  moins  toute  l’attention  du  médecin. 
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Formes  de  la  maladie.  — Pour  faciliter  l’étude  de  la  fièvre  ! 
rémittente , nous  avons  été  obligé  de  décrire  un  type  pour 
ainsi  dire  théorique  et  il  est  certain  que  cette  description 
est  loin  de  répondre  à tous  les  cas  qu’on  peut  observer  dans 
la  pratique.  J’ai  eu  soin  de  dire  plus  haut  combien  le  type  de 
la  fièvre  rémittente  pouvait  varier  suivant  les  pays  et  la  cons'  j 
titution  du  malade.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  ce  sujet,  mais  je 
vais  passer  en  revue  les  principaux  types  que  peut  revêtir  la 
fièvre  bilieuse,  de  façon  à ce  que  le  lecteur  ait  une  idée  de  ce  ; 
qu’il  pourra  rencontrer  dans  sa  pratique. 

Je  ferai  tout  d’abord  remarquer  qu’il  ne  faut  pas  croire  que 
l’hématurie  soit  un  symptôme  obligé  de  la  fièvre  rémittente.  Si 
je  l’ai  décrite  avec  quelques  détails,  c’est  qu’elle  constitue  un  1 
phénomène  important  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pro- 
nostic. Mais  il  est  indispensable  de  savoir  qu’elle  peut  quelquefois 
faire  défaut,  même  dans  des  cas  graves  et  mortels.  Le  fait  est 
rare,  mais  son  existence  n’est  pas  discutable. 

Forme  pseudo-continue.  — De  l’appellation  même  qui  lui  a 
été  donnée,  il  résulte  que,  dans  la  maladie  que  nous  étudions,  il 
se  fait  à un  moment  donné  une  rémission  de  durée  variable,  * 
suivie  d’un  retour  de  la  fièvre  et  des  principaux  symptômes. 
Cette  marche  de  la  fièvre  rémittente  est  souvent  très  nette,  très 
caractéristique  et  telle  qu’elle  ne  laisse  place  à aucun  doute 
dans  l’esprit  du  médecin.  Si  tous  les  cas  se  comportaient  de  cette 
façon,  rien  ne  serait  plus  facile  que  de  diagnostiquer  la  fièvre  bi- 
lieuse. Mais  il  est  loin  d’en  être  ainsi,  et  je  ne  saurais  trop  insis- 
ter sur  ce  fait  d’une  importance  capitale.  La  rémission  est  parfois 
si  courte  et  si  peu  marquée  qu'elle  passe  complètement  inaperçue , 
surtout  quand  le  médecin  n’a  pas  une  très  grande  expérience 
de  la  maladie  et  n’est  pas  prévenu  de  la  possibilité  du  fait  que 
nous  signalons. 

Je  reviendrai  plus  loin,  quand  je  parlerai  de  la  fièvre  continue, 
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sur  ce  que  je  viens  de  dire,  mais  je  tiens  à attirer  dès  mainte- 
nant l’attention  du  lecteur  sur  ce  point.  Que  de  fois  on  a regardé 
comme  continues  des  fièvres  rémittentes  dont  la  rémission 
avait  échappé  à l’attention  du  médecin.  C’est  là  un  fait  sur 
lequel  Chevers  ne  laisse  aucun  doute.  Il  dit  avoir  vu  souvent, 
dans  l’Inde,  des  fièvres  rémittentes  simples  regardées  comme 
des  fièvres  à type  continu  par  des  praticiens  inattentifs  ou  inex- 
périmentés. Il  faut  se  rappeler  la  possibilité  d’une  semblable 
erreur  dont  la  connaissance  vient  restreindre  singulièrement  le 
domaine  de  la  fièvre  continue. 

Forme  adynamique.  — Dans  cette  forme  bien  observée  par 
Kelsch,  le  malade  est  plongé  dans  la  prostration.'  L’intelligence 
peut  rester  nette.  La  peau  est  chaude  et  sèche,  la  langue  rôtie 
et  fuligineuse,  hérissée  de  papilles  pointues.  La  soif  est  intense. 
L’insomnie  est  très  prononcée  et  le  sommeil,  quand  le  malade 
s’endort,  est  interrompu  par  des  cauchemars.  En  un  mot,  on  a 
sous  les  yeux  le  tableau  de  la  fièvre  typhoïde  d’intensité 
moyenne  ou  forte.  La  prostration  se  montre  rapidement.  Les 
rémissions  sont  courtes  et  peu  prononcées.  La  région  épigas- 
trique est  sensible  à la  pression.  Le  malade  peut  avoir  des 
vomissements  sanglants  et  il  se  fait  fréquemment  des  hémor- 
rhagies par  les  muqueuses.  Il  est  probable  que  la  forme  adyna- 
mique doit  s’observer  de  préférence  chez  les  individus  épuisés 
par  le  travail  ou  les  excès  ou  profondément  cachectiques  par 
suite  d’accès  nombreux  de  fièvre  paludéenne. 

Forme  gastrique.  — Elle  est  caractérisée  par  l’intensité  plus 
grande  des  symptômes  que  nous  avons  signalés  plus  haut  du 
côté  des  organes  digestifs.  En  général  les  vomissements  bilieux 
sont. précoces  et  abondants.  La  langue  est  chargée  d’un  épais 
enduit  jaunâtre.  L’inappétence  est  absolue.  Tantôt  la  constipa- 
tion est  opiniâtre.  Tantôt  elle  est  remplacée  par  une  diarrhée 
fétide  quelquefois  très  abondante.  Cette  forme  est  parfois  consé- 
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cutive  à des  excès  de  table  si  fréquents  chez  les  Européens  et 
surtout  aux  excès  de  boisson  auxquels  se  livrent  nos  soldats  et 
nos  marins. 

Forme  prolongée.  — Kelsch  cite  des  observations  dans  lesquel- 
les la  fièvre  rémittente  a eu  une  très  longue  durée.  Cette  forme 
ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  fièvre  rémittente  pseudo-con- 
tinue qui  peut  avoir  une  durée  très  courte  et  dans  laquelle  le 
type  ne  semble  continu  que  parce  qu'on  n’a  pas  observé  avec 
soin  la  rémission.  C’est  la  forme  rencontrée  par  Kelsch  qu’on 
pourrait  prendre  pour  une  fièvre  continue  et  peut-être  serait-on 
tenté  de  le  faire.  Mais  il  suffit  défaire  remarquer  que  ces  obser- 
vations ont  été  prises  par  un  homme  dont  la  haute  valeur  scien- 
tifique est  connue  de  tous  pour  qu’une  telle  supposition  soit 
inadmissible. 

Il  reste  donc  acquis  que  la  fièvre  rémittente  bilieuse  peut  avoir 
une  très  longue  durée.  Il  suffit  du  reste  d’examiner  avec  soin  la 
courbe  de  la  température  prise  par  Kelsch  et  que  je  reproduis, 
pour  voir  d’abord  que  les  rémissions  ont  eu  lieu  et  ensuite  pour 
se  convaincre  que  la  température,  dans  la  fièvre  rémittente  pro- 
longée, ne  suit  pas  du  tout  la  marche  bien  connue  observée  dans 
la  fièvre  typhoïde. 

D’après  J.  Fayrer  (1),  le  type  de  la  fièvre  varie  suivant  la  cons- 
titution des  malades.  Chez  l’Européen  fort  et  pléthorique,  on  a 
affaire  généralement  au  type  sthénique.  Il  en  est  de  même 
quand  la  maladie  se  complique  d’alcoolisme  ou  d’une  insolation. 
Chez  les  individus  moins  robustes,  la  fièvre  tend  à revêtir  un 
caractère  adynamique  : c’est  dans  cette  forme  que  le  collapsus 
se  produit  fréquemment.  Dans  la  forme  sthénique,  on  observe 
souvent  des  symptômes  cérébraux  et,  chez  les  enfants,  des 
convulsions. 

(1)  British  Medical  Journal , 1882,  T.  I,  p.  529. 
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Analyse  des  symptômes.  — Nous  avons  dit  que  très  souvent  il  y 
avait  des  symptômes  prémonitoires  plus  ou  moins  marqués. 
Mais  il  faut  bien  savoir  que,  dans  quelques  cas,  le  premier 
paroxysme  apparait  soudainement  sans  avoir  été  précédé  d’au- 
cun phénomène  ayant  attiré  l’attention.  Le  stade  de  frisson 
est  même  très  peu  marqué.  Mais  cette  invasion  soudaine  de  la 
maladie  s’observe  presque  exclusivement  chez  des  individus 
ayant  eu  déjà  des  attaques  de  fièvre  intermittente  ou  dans  des 
contrées  exceptionnellement  malsaines.  L'ictère  sur  lequel  nous 
avons  insisté  est  quelquefois  peu  prononcé.  Firth  prétend  même 
qu’il  est  rare  dans  l’Inde.  Sur  1033  malades,  il  ne  l’aurait  observé 
que  vingt  fois  (1).  J’avoue  que  ce  résultat  m’étonne.  J’aime  mieux 
admettre  avec  Sullivan  que  l’ictère  n’est  pas  constant,  mais  qu’il 
est  fréquent.  Du  reste  l’ictère  semble  avoir  une  fréquence  varia- 
ble suivant  les  pays.  C’est  ainsi  que,  dans  l’Assam,  il  s’observe  très 
souvent.  Même  dans  les  cas  où  il  est  peu  marqué,  si  on  examine 
avec  attention  les  conjonctives,  on  constatera  toujours  qu’elles 
ont  une  teinte  ictérique.  Au  point  de  vue  du  moment  de  son  ap- 
parition, nous  avons  vu  que  l’ictère  constituait  un  des  pre- 
miers symptômes  caractérisques  de  la  maladie.  Quelquefois 
d’après  B.  Benoît,  il  n’apparaîtrait  que  lors  du  deuxième  accès. 
Il  est  beaucoup  plus  précoce  que  celui  qu’on  observe  dans  la 
fièvre  jaune.  Pour  certains  auteurs,  il  existerait  même  au  début, 
mais,  à cette  période,  il  serait  masqué  par  l’injection  sanguine 
qui  donne  aux  téguments  une  teinte  acajou.  Cette  opinion  ne 
doit  être  admise  que  sous  toutes  réserves. 

D’après  Karamitsas  (2),  cet  ictère  est  d’origine  hématique  et  il 
est  dû  à l’hémoglobine  même.  Cet  observateur  accepte  cepen- 
dant que,  dans  quelques  cas  rares,  l’ictère  hémaphéique  est 
accompagné  d’un  ictère  par  résorption.  Dans  ce  cas  il  apparait 

(1)  British  Medical  Journal , 1886. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux,  1888,  p.  969. 
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après  la  cessation  de  l’hémoglobinurie,  en  même  temps  que  la 
bile  se  trouve  dans  les  urines,  ce  qui  est  rare  cependant. 

Pour  Firth  le  degré  d’intensité  de  l’ictère  mesure  exactement 
la  désintégration  des  globules  sanguins.  Quand  ce  phénomène 
est  très  marqué,  il  entraîne  donc  un  pronostic  grave. 

L’examen  des  urines  est  le  point  capital  de  l’étude  de  la  fièvre 
bilieuse.  Aussi  les  observateurs  ont-ils  beaucoup  discuté  sur  ce 
sujet.  Au  début  de  l’accès,  nous  avons  vu  quelle  était  la  colora- 
tion la  plus  fréquente  des  urines.  Quand  celles-ci  sont  rendues  en 
grande  quantité,  elles  peuvent  être  claires  et  limpides,  mais  leur 
couleur  se  fonce  rapidement  à mesure  que  la  maladie  progresse. 
D’après  B.  Benoît,  on  trouverait,  dans  le  sédiment  qu’elles  lais- 
sent déposer,  des  matières  qui  semblent  provenir  d’une  desqua- 
mation épithéliale. 

Ces  urines  se  décomposent  rapidement.  On  y détermine,  par 
l’acide  azotique,  un  précipité  albumineux  abondant.  Dans  la 
fièvre  jaune,  cette  albuminurie  est  constante  pendant  toute  la 
maladie.  Dans  la  fièvre  bilieuse  hématurique,  au  contraire,  elle 
se  présente  seulement  tout  à fait  au  début  de  la  pyrexie  et  de 
nouveau  à la  période  de  convalescence  et  nullement  pendant 
toute  la  durée  de  la  fièvre.  Ce  fait  important  signalé  par  Don- 
net  (1),  s’il  est  confirmé  par  l’expérience,  serait  capital  au  point 
de  vue  du  diagnostic  différentiel  des  deux  maladies. 

D’après  J.  Sullivan,  l’urine  est  noire  comme  une  infusion  de 
café.  Cette  coloration  n’est  pas  due  à la  seule  présence  de  la  bile, 
mais  aussi  à la  présence  d’une  grande  quantité  des  éléments  du 
sang,  entre  autres  de  globules  rouges.  Le  précipité  albumineux 
est  en  proportion  avec  l’intensité  de  la  couleur  de  l’urine  et, 
par  suite,  avec  la  quantité  des  éléments  sanguins  qui  y sont  con- 
tenus. 

Selon  B.  Benoît,  quand  l’hématurie  est  considérable,  les 

(1)  Archives  de  médecine  navale , novembre  1878,  p.  29. 
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urines  sont  acides.  Elles  deviennent  neutres  à mesure  que  cette 
hématurie  décroit.  La  disparition  de  l’acidité  des  urines  serait 
donc,  d’après  cet  auteur,  un  symptôme  favorable.  A une  cer- 
taine période  de  la  maladie,  les  urines  contiennent  des  sédiments 
de  carbonate  de  chaux  qui,  traités  par  l’acide  azotique,  donnent 
de  l’effervescence  (Griesinger). 

La  grande  majorité  des  auteurs  admettait  la  présence  du  sang 
dans  l’urine  de  la  fièvre  bilieuse  grave.  Cependant  Daullé,  à 
Madagascar,  prétendait  n’avoir  jamais  pu  déceler  son  existence. 
Plus  récemment,  Bérenger-Feraud  et  Trouette  ont  cherché  à 
démontrer  que  l’opinion  généralement  admise  était  une  erreur. 
Les  conclusions  de  ces  auteurs  sont  les  suivantes  : 1°  l’urine  de 
la  fièvre  bilieuse  hématurique  ne  contient  pas  de  trace  de  sang. 
La  couleur  très  remarquable  qu’elle  possède  est  due  à la  présence 
d’une  forte  quantité  de  matières  biliaires  ; 2°  les  matières  biliaires 
colorantes  qu’elle  contient  en  grande  quantité  et  qui  lui  donnent 
cette  teinte  noirâtre  analogue  au  vin  de  Malaga  ou  à l’infusion 
de  café  sont  la  bilirubine,  la  bilifuscine  et  les  acides  biliaires  ; 
3°  ces  matières  biliaires  se  retrouvent  aussi  dans  le  sang  à la 
sortie  du  foie  (1). 

Je  ne  peux  accepter  ces  conclusions  et  je  vais  en  donner  les 
raisons.  D’abord  un  grand  nombre  d’auteurs  des  plus  compétents 
ont  constaté  d’une  façon  certaine  la  présence  du  sang  dans  les 
urines  de  fièvre  bilieuse  hématurique.  Ensuite,  dans  les  deux 
seuls  cas  où  j’ai  pu  examiner  ces  urines,  j’y  ai  reconnu  l’exis- 
tence du  sang  d’une  façon  indiscutable.  Parmi  les  auteurs  qui  ne 
partagent  pas  l’opinion  de  Bérenger-Feraud,  je  vais  en  citer 
quelques-uns. 

B.  Benoît  n’a  jamais  vu  la  coloration  caractéristique  de  la  bile 
et  a toujours  constaté  la  présence  du  sang.  Duchassaing  a trouvé 
dans  les  urines  des  globules  sanguins  par  l’examen  microscopi- 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1872,  p.  1156. 
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que.  Corre  a démontré  l’existence  certaine  du  sang  dans  les 
urines  des  malades  (1).  Pour  Karamitsas,  la  couleur  de  l’urine 
de  la  fièvre  bilieuse  est  toujours  de  nature  hématique  (2). 

Cet  auteur  qui  a fait  sur  la  question  un  travail  fort  complet 
donne  les  conclusions  suivantes  (3).  L’hémosphérinurie,  comme 
cause  principale  de  la  couleur  caractéristique  des  urines,  est  dé- 
montrée par  les  faits  suivants  : 1°  les  urines  contenaient  de 
l’hémoglobine  quand  elles  étaient  noires,  rouge  noirâtre  ou  san- 
guinolentes ; 2°  la  quantité  d’hémoglobine  variait  proportionnel- 
lement au  foncé  de  la  couleur  ; 3°  les  urines  de  la  plupart  des 
malades  ne  présentaient  pas  la  moindre  trace  de  principes  biliai- 
res (4)  ; 4°  chez  les  autres  malades,  les  urines  présentaient  pré; 
cisément  le  moins  de  matières  colorantes  de  la  bile  quand  elles 
étaient  rouge  noirâtre  ou  noires  ; 3°  dans  beaucoup  de  cas,  au 
milieu  d’une  infinité  de  détritus  granuleux  de  globules,  le  micros- 
cope faisait  voir  quelques  globules  rouges  et  des  cylindres  héma- 
tiques. 

Pellarin  fait  remarquer  qu’il  n’est  pas  toujours  possible  de 
reconnaître  les  globules  sanguins  au  moyen  du  microscope.  11 
en  donne  les  raisons  suivantes.  On  ne  découvre  pas  les  globules 
quand  la  coloration  rouge  des  urines  est  faible,  quand  les  uri- 
nes, bien  que  très  colorées  en  rouge,  sont  alcalines  au  moment 
de  l’émission.  Pellarin  pense  que,  dans  le  premier  cas,  il  est 
probable  que  l’hématine  passe  seule  avec  l’albumine  et,  dans  le 
deuxième  cas,  que  les  globules  qui  se  conservent  assez  bien  dans 
l’urine  ordinaire  ont  été  détruits  par  la  dissolution  de  la  globu- 
line. 

Enfin,  le  docteur  Farrell  Easmon,  qui  exerce  à la  Côte-d’Or 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1878,  p.  393; 

(2)  Bulletin  de  l’Académie  de  médecine,  1882. 

(3)  Gazette  des  hôpitaux , 1882. 

(4)  On  voit  que  l’auteur  confirme  l’opinion  de  B.  Benoit. 
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(Afrique),  n’a  jamais  pu  découvrir  les  éléments  de  la  bile  dans 
l’urine.  Il  y a constaté,  au  contraire,  au  microscope  des  corpus- 
cules sanguins  plus  ou  moins  altérés  (l). 

En  résumé,  on  voit  que,  contrairement  à Bérenger-Feraud,  on 
peut  considérer  comme  démontrée  l’existence  du  sang  dans  les 
urines  de  la  fièvre  bilieuse.  Si  je  ne  pouvais  m’appuyer  que  sur 
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mon  expérience  personnelle,  j’hésiterais  peut-être  à affirmer  ce 
fait.  Mais  celui-ci  étant  prouvé  par  un  grand  nombre  d’auteurs, 
à la  suite  d’observations  qui  ne  laissent  rien  à désirer  au  point 
de  vue  de  la  précision,  je  me  crois  autorisé  à dire  que  la  présence 
du  sang  dans  les  urines  des  malades  est  certaine,  et  que  l’opinion 
de  Bérenger-Feraud  n’est  pas  conforme  à ce  qu’on  trouve  dans  la 
majorité  des  cas. 


Fièvre  rémittente  (d’après  Kelsch). 
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Les  hémorrhagies,  dans  la  fièvre  rémittenle,  ne  se  font  pas 
toujours  exclusivement  par  la  voie  urinaire.  On  en  rencontre 
qui  ont  leur  siège  dans  d’autres  organes.  C’est  ainsi  que 
Pampoukis  a vu  souvent  des  épistaxis  à répétition.  Dans  d’au- 
tres cas,  il  se  forme  des  pétéchies  qui  peuvent  atteindre  le  dia- 
mètre d’une  pièce  d’un  franc.  Pampoukis  cite  le  cas  d’un  malade 
atteint  de  fièvre  rémittente  qui,  souffrant  de  démangeaisons, 
se  grattait  et  voyait  des  hémorrhagies  cutanées  se  produire  par- 


tout où  il  passait  ses  ongles.  Ces  hémorrhagies  se  produisaient 
si  facilement  que,  en  promenant  le  doigt  sur  une  partie  quel- 
conque du  corps  en  appuyant  légèrement,  on  voyait  immédiate- 
ment la  marque  du  doigt  amener  l’hémorrhagie  (1).  Panoutzo- 
poulos  et  Coryllos  ont  donné  à cette  manifestation  de  la  fièvre 
hémoglobinurique  le  nom  d 'hèmatody alise. 

Parmi  les  symptômes  rares,  citons  le  gonflement  de  la  paro- 
tide observé  par  Partridge.  Il  n’occupe  jamais  qu’une  seule  de 
ces  glandes  et  il  est  suivi  d’une  suppuration  profonde.  Cette 

(1)  Études  sur  les  fièvres  palustres  de  la  Grèce,  p.  63. 
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complication  se  rencontrerait  chez  les  natifs.  Partridge  n’a  jamais 
vu  d’autres  glandes  que  la  parotide  être  prises  de  cette  façon  (1). 

§ 5.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  comprend  deux  parties  distinctes  : 1°  reconnaî- 
tre la  fièvre  bilieuse  ; 2°  la  différencier  d’avec  d’autres  affections 
qui  ont  avec  elle  un  degré  de  ressemblance  plus  ou  moins  grand. 
Dans  le  chapitre  précédent,  nous  avons  assez  insisté  sur  chacun 
des  symptômes  de  l’affection  bilieuse  pour  être  bref  sur  la  pre- 
mière partie  du  diagnostic.  Celui-ci  sera  surtout  facile  dans  les 
pays  chauds  où  règne  la  malaria  et  où  la  fièvre  jaune  est  incon- 
nue, dans  l’Inde  par  exemple.  Dajis  ces  contrées,  le  diagnostic 
se  tirera  de  la  marche  rémittente  de  la  fièvre,  de  l’ictère,  des 
vomissements  caractéristiques  et  de  la  coloration  spéciale  des 
urines.  Nous  croyons  inutile  de  revenir  sur  chacun  de  ces  points. 
Quand  tous  ces  symptômes  sont  réunis,  le  doute  n’est  guère 
possible. 

Quand,  au  contraire,  ils  sont  peu  marqués,  on  peut  très  bien 
confondre  la  fièvre  bilieuse  légère  avec  Yembarras  gastrique 
fébrile  intense,  confusion  qui,  du  reste,  a été  commise  plus  d’une 
fois  et  qui,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  est  en  réalité  assez 
difficile  à éviter.  Cependant,  on  pourra,  dans  la  majorité  des 
cas,  éviter  cette  erreur  en  examinant  les  symptômes  avec  soin. 
La  marche  de  la  température  est  différente  dans  les  deux  affec- 
tions ; en  effet,  il  est  presque  sans  exemple  de  voir  la  rémittence 
dans  l’embarras  gastrique,  à moins  que  le  malade  n’ait  en  même 
temps  un  accès  de  fièvre  paludéenne.  Dans  l’embarras  gastrique, 
même  très  prononcé,  les  symptômes  bilieux  sont  rarement  aussi 
intenses  que  dans  la  fièvre  rémittente.  Enfin,  si  on  suit  attenti- 
vement la  marche  de  la  maladie,  on  pourra  voir  que,  dans  la 
(1)  Medical  Times , 1883,  T.  I,  p.  148. 
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fièvre  bilieuse,  l’état  général  des  malades  est  toujours  plus 
sérieux  que  dans  l’embarras  gastrique. 

Dans  certains  cas,  la  fièvre  rémittente  bilieuse  prend  un  carac- 
tère si  adynamique  qu’on  peut  la  confondre  un  instant  avec  la 
fièvre  typhoïde.  Dans  ces  cas,  en  effet,  les  malades  sont  plongés 
dans  le  coma,  d’autres  sont  à moitié  insensibles,  ils  ont  du  délire 
loquace.  La  langue  est  rôtie  et  il  y a des  fuliginosités  sur  les 
dents.  En  même  temps,  il  y a souvent  des  complications  de  conges- 
tion du  côté  du  foie  et  du  cerveau  (1).  C’est  encore  la  marche  de 
la  température  qui  sera  le  principal  guide  du  médecin.  Inutile 
de  dire  qu’on  constatera  l’absence  de  taches  rosées  lenticulaires. 

On  a quelquefois  confondu  la  fièvre  rémittente  avec  une  mala- 
die du  foie  ou  avec  un  ictère  intense  compliqué  de  fièvre.  Il  suf- 
fit, je  pense,  de  signaler  la  possibilité  d’une  semblable  erreur 
pour  empêcher  qu’on  la  commette. 

Mais  la  maladie  avec  laquelle  la  confusion  est  surtout  facile, 
c’est  la  fièvre  jaune.  Certains  auteurs  prétendent  même  qu’au 
moment  d’une  épidémie  de  cette  dernière  affection,  le  diagnostic 
différentiel  est  impossible.  En  est-il  réellement  ainsi  ? Il  est  évi- 
dent que,  théoriquement,  il  existe  entre  la  fièvre  bilieuse  et  la 
fièvre  jaune  de  nombreuses  dissemblances.  Mais  ce  que  nous 
devons  considérer  ici,  c’est  la  pratique.  Or,  il  est  certain  que, 
lorsque  la  fièvre  jaune  règne  à l’état  épidémique,  le  diagnostic 
est  généralement  très  difficile  à établir,  et  je  n’en  veux  pour 
preuve  que  l’hésitation  que  montrent,  dans  cette  circonstance, 
les  médecins  les  plus  exercés,  quand  il  s’agit  de  se  prononcer 
définitivement. 

Le  diagnostic  différentiel  a été  établi  par  Velasquez  (2)  et 


(1)  BIIEPIN  beiiary  DHOLE,  Report  on  the  dispensâmes  of  Bengal,  1873,  p.  fi. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1881. 
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Donnet  (1)  dans  deux  tableaux  que  je  résume  ci-dessous  (2)  : 


Fièvre  rémittente . 

Se  manifeste  dans  les  pays 
chauds , bas  et  marécageux 
(D). 

Céphalalgie  légère  (V) . 

Stade  de  froid  léger,  mal  carac- 
térisé (D). 

Douleurs  nulles  ou  à peu  près 
(V). 

Rémission  le  matin  (D). 

Ictère  clair  ne  changeant  pas  de 
teinte  (V). 

Albuminurie  exceptionnelle  (D). 

Vomissements  noir  foncé  ne  con- 
tenant que  de  la  bile  (V). 

L’hématurie,  dans  les  cas  gra- 
ves, est  exceptionnelle  (D). 

Suppression  des  urines  peu  fré- 
quente (V)  (D). 

Volume  delà  rate  augmenté  (D). 

Foie  peu  affecté  (D). 

La  mort  n’arrive  jamais  avant 
le  7e  jour  (D). 

Les  émissions  sanguines  peu- 
vent être  supportées  (D). 

Le  sulfate  de  quinine  est  effi- 
cace (V)  (D). 

La  maladie  n'estpas  contagieuse 
(V)  (D). 

Une  première  atteinte  ne  donne 

pas  l’immunité  (D). 


Fièvre  jaune. 

Quand  elle  est  communiquée, 
elle  peut  se  manisfester  dans 
tous  les  climats  et  à de  gran- 
des hauteurs  (D). 

Céphalalgie  violente  (V). 

Frissons  se  montrant  toujours 
au  début  (D). 

Coup  de  barre  violent  (V). 

Pas  de  rémission,  fièvre  conti- 
nue (D). 

Ictère  de  plus  en  plus  foncé  se 
présentant  quelquefois  par 
plaques  (V). 

L’albuminurie  est  la  règle  (D). 

Vomissements  noirs  composés 
de  sang  (V). 

L’hématurie  est  la  règle  dans 
les  cas  graves  (D). 

Suppression  totale  des  urines 
est  la  règle  (V)  (D). 

Rate  peu  affectée  (D). 

Foie  invariablement  affecté  (D). 

La  mort  survient  souvent  le 
3°  jour  (D). 

Les  émissions  sanguines  ne  sont 
pas  tolérées  (D). 

Le  sulfate  de  quinine  échoue 
(V)  (D). 

La  maladie  est  contagieuse  (V) 
(D). 

Une  première  atteinte  donne 
l’immunité  (D). 


(1)  Archives  de  médecine  navale  et  Lancet,  1878.  T.  I,  p.  677. 

(2)  J’ai  marqué  d’un  V les  règles  de  diagnostic  données  par  Velasquez  et  d’un  D 
celles  données  par  Donnet. 
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Fièvre  rémittente. 

L’immunité  ne  s’acquiert  pas 
par  la  prolongation  du  séjour 
dans  le  pays  (D). 

Les  noirs  et  les  gens  de  couleur 
sont  aussi  sujets  que  les  blancs 
à contracter  la  maladie  (D). 

Convalescence  lente  (D). 

Fréquemment  la  fièvre  rémit- 
tente se  transforme  en  inter- 
mittente (D). 
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Fièvre  jaune . 

L’immunité  est  à peu  près  abso- 
lue après  trois  ans  de  rési- 
dence sur  le  littoral  (D). 

Attaque  rarement  les  nègres. 
Plus  la  couleur  de  la  peau 
est  foncée,  moindres  sont  les 
chances  de  contracter  la  mala- 
die (D). 

Convalescence  moins  lente  que 
dans  la  fièvre  rémittente  (D). 

Jamais  la  fièvre  jaune  ne  se 
transforme  en  fièvre  intermit- 
tente (D). 


On  voit  que  les  matériaux  de  diagnostic  différentiel  sont  nom- 
breux. Examinons  s’ils  sont  tous  irréprochables.  La  céphalalgie 
est  souvent  aussi  violente  dans  la  fièvre  rémittente  que  dans  la 
fièvre  jaune.  — Le  stade  de  froid  est  fréquemment  très  intense 
et  très  prolongé  dans  la  fièvre  rémittente,  comme  l’a  démontré 
B.  Benoît.  — Le  lumbago  est  quelquefois  très  violent  dans 
cette  dernière  affection . 

L’albuminurie  est  fréquente  dans  la  fièvre  rémittente,  mais 
elle  est  bien  moins  marquée  que  dans  la  fièvre  jaune.  C’est  donc 
là  un  bon  signe  de  diagnostic.  — L’hématurie  est  la  règle,  dans 
la  fièvre  bilieuse  grave,  contrairement  à ce  que  dit  Donnet.  — 
L’immunité,  pour  la  fièvre  jaune,  est  loin  d’être  absolue  après 
trois  ans  de  séjour  dans  le  pays.  Au  Sénégal,  le  vomito  a atteint 
souvent  des  individus  qui  y habitaient  depuis  cinq  à six  ans. 

On  voit  donc  qu’en  somme  les  moyens  donnés  pour  établir  le 
diagnostic  différentiel  sont  en  grande  partie  sujets  à caution. 
Quelques-uns  cependant  peuvent  être  d’une  utilité  évidente.  Ce 
sont  : la  marche  de  la  fièvre.  Celle-ci  est  d’un  intérêt  capital, 
quand  la  rémission  est  franchement  accusée  : l’albuminurie  : 
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la  nature  des  vomissements  qui  sont  caractéristiques  dans  les 
deux  maladies,  surtout  quand  ils  durent  depuis  quelque  temps  : 
l’état  de  la  miction.  L’anurie  en  effet  est  fréquente  dans  la  fièvre 
jaune. 

Il  faut  tenir  grand  compte  en  outre  de  l’aspect  général  du 
malade  qui  ne  trompe  guère  les  médecins  exercés.  On  ne 
retrouve  pas,  dans  la  fièvre  rémittente,  l’injection  des  yeux  et 
leur  larmoiement,  ainsi  que  la  turgescence  considérable  de  la 
face  qui  existent  à un  si  haut  degré  dans  la  fièvre  jaune.  Mais 
c’est  là  une  particularité  du  diagnostic  différentiel  qu’il  est  plus 
facile  de  signaler  que  de  décrire  d’une  façon  satisfaisante.  Il 
faut  avoir  vu  souvent  la  figure  des  malades  atteints  de  typhus 
amaril,  pour  être  capable  de  reconnaître  à première  vue  l’as- 
pect si  caractéristique  qu’ils  présentent. 

On  voit  donc  qu’ici  encore  je  me  trouve  en  désaccord  avec 
Bérenger-Feraud  qui  considère  comme  facile  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  fièvre  jaune  et  de  la  fièvre  rémittente  bilieuse  (1). 
J’admets,  bien  entendu,  qu’il  s’agit  de  pays  où  les  deux  mala- 
dies sont  fréquentes.  Avec  Hirtz,  je  me  contenterai  de  dire  que 
le  diagnostic  différentiel  est  possible  (2)  : facile  dans  certains 
cas,  il  exigera,  dans  d’autres,  pour  être  établi  d’une  façon  cer- 
taine en  temps  utile , une  grande  attention  et  une  expérience 
sérieuse  de  la  part  du  praticien. 

Citons,  pour  terminer,  une  remarque  de  Pellarin  qui  fait 
observer  que,  dans  la  fièvre  jaune,  les  hémorrhagies  ont  tou- 
jours lieu  dans  le  domaine  de  la  veine  porte  et  se  font  par  les 
veines  intestinales.  Dans  la  fièvre  bilieuse  hématurique,  au 
contraire,  le  sang  s’échappe  par  les  capillaires  de  la  veine  rénale 
et,  si  l’hémorrhagie  a quelque  rapport  avec  les  altérations  du 

. (1)  Académie  de  médecine , 20  janvier  1873. 

(2)  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  XIX,  p.  213. 
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foie  et  de  la  rate,  ce  rapport  n’est  pas  aisé  à découvrir  (1). 

Je  n’insisterai  pas  davantage  sur  les  différences  anatomo- 
pathologiques que  présentent  la  fièvre  bilieuse  et  la  fièvre 
jaune.  Le  lecteur  n’aura  qu’à  se  reporter  à l’anatomie  patholo- 
gique des  deux  affections.  Disons  seulement,  avec  Bérenger- 
Feraud  (2),  que,  dans  la  fièvre  bilieuse,  il  n’y  a pas  de  lésion 
pathognomonique  de  l’estomac,  que  le  foie  est  gros  et  hyperémié, 
tandis  qu’on  observe  le  contraire  dans  la  fièvre  jaune. 

Durée.  — Elle  peut  être  extrêmement  variable.  En  général 
elle  est  de  cinq  à quatorze  jours.  Mais  elle  peut  se  prolonger 
au-delà  de  vingt  jours,  comme  on  l’a  vu  plus  haut  par  un  exem- 
ple de  Kelsch. 

Mortalité.  — Il  ne  peut  s’agir  ici  que  de  la  fièvre  bilieuse 
grave,  puisque  la  fièvre  bilieuse  légère  n’entraîne  généralement 
pas  la  mort,  du  moins  pendant  le  premier  accès.  Il  serait  fort 
intéressant  de  connaître  le  rapport  qui  existe  entre  la  mortalité 
et  le  nombre  d’accès  bilieux  subis  par  le  malade  avant  celui 
qui  l’emporte.  Cette  statistique  n’a  pas  été  faite. 

B.  Benoît  donne  les  chiffres  suivants  qu’il  a recueillis  à Saint- 
Louis  et  à Gorée  (Sénégal)  de  1861  à 1863  (3). 

Saint-Louis 6L  cas  15  décès 24,59  p.  100 

Gorée 86  cas  21  décès 24,41  p.  100 

on  voit  que  la  proportion  des  décès  reste  sensiblement  la  même. 

Rizopoulos  (de  Lamia)  a eu  une  mortalité  de  15  0/0.  Coryllos 

(de  Fatras)  en  a eu  une  de  18  0/0.  Théophanidès  chiffre  le  nom- 
bre des  décès  à 52,9  0/0.  D’après  Pampoukis,  la  mortalité 
moyenne  est,  en  Grèce,  de  22,4  0/0. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1865,  p.  133. 

(2)  Loco  citato . 

(3)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1865,  p.  387. 
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D’autre  part,  le  docteur  J.  French  a dressé  le  tableau  suivant 
comprenant  les  malades  soignés  dans  les  dispensaires  de  la  pro- 
vince de  Burdwan  (Inde)  en  1872  (1). 


MOIS 

ANCIENS 

malades 

NOUVEAUX 

malades 

TOTAL 

GUÉRIS 

ou 

conialescenis 

MORTS 

RESTANT 

en 

traitement 

Janvier 

5.811 

43.066 

48.877 

29.362 

3.098 

16.417 

Février 

17.008 

53.268 

70.276 

43.811 

3.584 

22.881 

Mars 

56.191 

52.470 

108.661 

52.767 

243 

56.651 

Avril 

50.281 

63.701 

114.042 

46.765 

191 

67.086 

Mai 

69.296 

42.700 

111.996 

55.341 

125 

56.530 

Juin 

63.940 

37.777 

101.717 

56.677 

521 

44.519 

Juillet 

54.547 

40.532 

95.079 

41.903 

131 

53.045 

Août 

62.931 

48.977 

111.908 

52.442 

275 

59.191 

Septembre 

53.402 

51 .502 

104.904 

52.242 

216 

52.446 

Octobre 

59.666 

60.373 

120.039 

60.613 

202 

59.224 

Novembre 

77.816 

72.766 

150.582 

70.221 

306 

79.934 

Décembre ... 

67.792 

1 

67.162 

134.954 

70.342 

376 

66.356 

Je  ne  me  dissimule  pas  que  ce  tableau  ne  fournit  que  des  don- 
nées très  approximatives.  D’abord  le  nombre  des  malades  restés 
en  traitement  est  tel  que  la  mortalité  sera  extrêmement  plus  con- 
sidérable quand  on  connaîtra  le  résultat  du  traitement.  Ensuite, 
il  y a certainement,  parmi  les  individus  qui  figurent  dans  cette 
statistique,  beaucoup  de  gens  atteints  de  fièvre  simple.  Les 
médecins  anglais  ne  distinguent  pas  aussi  bien  que  les  nôtres 
les  différentes  sortes  de  fièvres.  On  voit  néanmoins  que  la  mor- 
talité est  considérable. 

Je  considère  les  chiffres  fournis  par  B.  Benoît  comme  l’expres- 
sion la  plus  exacte  de  la  vérité. 

(1)  Report  on  the  charitable  dispensaries  of  Bengal , by  doctor  Campbell 
Brown,  Calcutta,  1874,  p.  19. 
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g 6.  — Pronostic. 

La  fièvre  bilieuse  légère  n’entraînant  jamais  pour  la  vie  un 
danger  immédiat,  le  pronostic  de  l’accès  est  favorable,  si  on  ne 
considère  que  cette  phase  de  la  maladie.  Mais  il  ne  faut  pas 
oublier  qu’un  individu  atteint  de  fièvre  bilieuse,  même  légère, 
est,  par  le  fait  même  d’un  premier  accès,  prédisposé  à être 
atteint  de  nouveau  par  la  maladie  qui  ira  continuellement  en 
s’aggravant.  On  voit  donc  qu’en  somme  le  pronostic  est  toujours 
défavorable,  quand  le  malade  reste  dans  le  pays  où  il  a été 
atteint  par  la  fièvre.  Il  faut  être  bien  pénétré  de  l’exactitude  de 
ce  fait,  sous  peine  de  voir  dés  prévisions  favorables  devenir 
rapidement  erronées. 

Quant  à la  fièvre  bilieuse'  grave,  le  pronostic  est  toujours  très 
sérieux  puisque  la  mortalité,  comme  nous  venons  de  le  voir,  est 
d’environ  25  p.  100.  Ce  qui  tend  à rendre  le  pronostic  si  défa- 
vorable, en  dehors  de  la  gravité  de  la  maladie  elle-même,  c’est 
que  celle-ci,  arrivée  à ce  degré,  n’atteint  guère  que  des  individus 
fatigués  par  le  climat  et  par  de  nombreux  accès  de  fièvre  anté- 
rieurs. Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les  différents 
signes  qui  doivent  servir  à établir  le  pronostic. 

De  l’étude  des  prodromes , il  est  difficile  de  tirer  des  rensei- 
gnements précis,  un  accès  bilieux  léger  pouvant  débuter  avec 
un  appareil  qui  met  l’inquiétude  dans  l’esprit  du  médecin.  Le 
pronostic  ne  peut  donc  s’établir  sur  des  bases  sérieuses  que 
lorsque  la  maladie  est  arrivée  à sa  période  d’état.  Quand  l’ictère 
se  généralise  dès  le  début,  on  doit  redouter  d’avoir  affaire  à la 
forme  grave.  Il  en  est  de  même  quand  les  vomissements  bilieux 
se  répètent  avec  une  abondance  et  une  fréquence  excessives. 
Quand  il  atteint  ce  degré  d’intensité,  ce  symptôme  devient  un 
signe  de  haute  gravité  : il  plonge  le  malade,  déjà  si  affaibli, 
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dans  un  abattement  complet  et  il  empêche  toute  alimentation. 

L’examen  de  la  fonction  urinaire  est  très  important.  Quand 
l’hématurie  est  précoce  et  abondante,  c’est  un  signe  de  gravité 
de  l’accès.  Lorsque  tous  ces  symptômes  défavorables  se  trou- 
vent réunis  chez  un  malade,  l’étude  de  la  température  vient 
apporter  une  nouvelle  preuve  du  péril  que  court  le  patient.  Elle 
atteint  rapidement  un  degré  très  élevé.  Dans  les  cas  à terminai- 
son funeste,  outre  l’élévation  de  la  température,  il  faut  tenir 
compte  également  de  l’intervalle  apyrétique  qui  sépare  les  accès. 
Plus  cet  intervalle  est  court,  plus  le  cas  est  sérieux.  Quelquefois 
les  accès  se  rapprochent  au  point  d’être  difficilement  séparés. 
Quand  la  fièvre  suit  cette  marche,  le  malade  doit  être  considéré 
comme  étant  en  danger. 

Si  l’agitation  est  excessive,  s’il  y a un  délire  violent,  le  méde- 
cin doit  réserver  son  pronostic  et  songer  à l’existence  possible 
d’une  urémie  concomitante,  si  en  même  temps  la  sécrétion  uri- 
naire est  au-dessous  de  la  normale. 

D’après  J.  Neal,  l 'acétonémie  constatée  dans  le  cours  d’une 
fièvre  bilieuse  hématurique  est  un  symptôme  de  mort  pro- 
chaine. 

L’absence  ou  le  peu  d’intensité  des  symptômes  que  nous 
venons  d’énumérer  devront,  au  contraire,  faire  porter  un  pro- 
nostic favorable.  Nous  avons  vu  que  B.  Benoît  considérait 
comme  un  signe  précurseur  de  la  guérison  la  disparition  pro- 
gressive de  l’acidité  des  urines.  C’est  donc  là  un  symptôme 
qu’on  fera  bien  de  rechercher. 

L’apparition  d’une  sueur  abondante,  l’émission  d’une  notable 
quantité  d’urine  limpide  sont  des  phénomènes  qu’on  a trouvés 
souvent  chez  les  malades  qui  guérissaient. 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  heureusement,  la  rémission  est 
franche  et  se  prolonge  pendant  un  certain  temps.  C’est  là  un  des 
meilleurs  signes  d’une  convalescence  prochaine.  Il  en  résulte 
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que,  lorsque  le  type  de  la  fièvre  est  continu,  la  maladie  est  beau- 
coup plus  grave. 

B.  Benoit  n'a  jamais  vu  le  malade  guérir  quand  il  avait  du 
hoquet  à la  troisième  période. 

Contagion.  — Il  est  aujourd’hui  bien  démontré  que  la  fièvre 
rémittente  bilieuse  n’est  pas  contagieuse. 

§ 7.  — Traitement. 

Pour  se  rendre  un  compte  exact  de  la  marche  que  doit  suivre 
le  médecin  dans  le  traitement  de  la  fièvre  bilieuse,  il  faut  avoir 
présente  à l’esprit  la  dualité  de  la  maladie.  Celle-ci,  en  effet, 
offre  des  phénomènes  dûs  à l’influence  paludéenne  d’une  part, 
et,  d’autre  part,  à la  décomposition  du  sang  et  à la  destruction 
des  globules  qui  ont  elles-mêmes  pour  cause  les  troubles  fonc- 
tionnels de  l’organe  hépatique.  Il  faut  donc,  comme  le  dit  très 
bien  B.  Benoit,  neutraliser  l’action  toxique  du  miasme  paludéen 
et  aider  à l’évacuation  de  la  bile  (1). 

Il  s’ensuit  que  l’usage  de  la  quinine  est  indiqué  au  début  de 
la  maladie.  Ce  n’est  cependant  pas  l’opinion  de  tous  les  méde- 
cins. Quelques-uns  même  pensent  que  la  quinine  est  dangereuse 
et  qu’on  ne  doit  l’administrer  qu’avec  prudence  dans  la  fièvre 
bilieuse.  C’est  ainsi  que  Karamitsas  est  d’avis  que,  dans  cer- 
taines circonstances  relativement  rares  en  Europe,  l’usage  de  la 
quinine  peut  provoquer  dans  des  organismes  déjà  infectés  par 
la  maladie,  soit  une  hémosphérinurie,  soit  la  fièvre  hémosphéri- 
nurique  avec  ou  sans  ictère,  suivant  son  intensité  (2). 

Disons  tout  de  suite  que  cette  opinion  est  loin  d’être  partagée 
par  les  médecins  français  qui,  au  contraire,  sont  en  grande  ma- 
lt) Lococitato,  p.  392. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux , 1882. 
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jorité  partisans  de  l’usage  de  la  quinine.  C’est  là,  du  reste,  une 
question  qui  ne  doit  être  jugée  que  par  la  clinique.  Or,  si  on 
consulte  celle-ci,  on  voit  que  les  malades  atteints  de  fièvre 
bilieuse  se  trouvent  bien,  en  général,  de  l’usage  de  la  quinine. 
Ce  remède  a donné  d’excellents  résultats  au  docteur  Primet,  au 
Sénégal  (1).  D’àprès  Bérenger-Feraud,  la  quinine  est  véritable- 
ment efficace  dans  la  fièvre  bilieuse  mélanurique.  Tandis  que 
les  évacuants,  avec  de  petites  doses  de  quinine,  donnent  20  à 36 
p.  100  de  mortalité,  la  quinine  à fortes  doses  ne  donne  que  3,5 
et  8 p.  100. 

De  quelle  voie  doit-on  se  servir  pour  administrer  la  quinine  ? 
Il  faut  se  rappeler  que,  dans  la  fièvre  bilieuse,  l’estomac  du  ma- 
lade est  d’une  grande  susceptibilité  et  que,  par  suite,  il  faut 
éviter  avec  soin  tout  ce  qui  peut  amener  des  vomissements.  Or 
l’administration  de  la  quinine  parla  voie  stomacle  cause  souvent 
ces  vomissements.  Je  crois  donc  qu’on  doit  préférer  l’injection 
hypodermique  qui  a un  double  avantage.  Elle  permet  au  méde- 
cin de  respecter  la  susceptibilité  de  l’estomac  et  de  se  rendre  un 
compte  exact  de  la  dose  absorbée  ; ce  qu’on  ne  peut  faire  quand 
le  malade  vomit  quelques  instants  après  avoir  pris  de  la  qui- 
nine. 

Quant  à la  dose,  il  ne  faut  pas  craindre  de  la  porter  à 2,  3 et 
4 grammes,  suivant  les  cas.  Le  chiffre  de  2 grammes  suffira 
cependant  chez  la  plupart  des  malades.  C’est  là,  du  reste,  un 
point  que  le  médecin  traitant  peut  seul  décider  après  l’examen 
des  symptômes. 

La  quinine  une  fois  donnée,  souvent  même  avant  de  la  pres- 
crire, il  faut  penser  à favoriser  l’évacuation  de  la  bile.  On  doit 
donc  avoir  recours  aux  évacuants,  vomitifs  et  purgatifs.  Les  pre- 
miers donnent  de  bons  résultats  quand,  au  début  de  la  maladie, 
la  langue  est  saburrale  et  recouverte  d’un  enduit  jaunâtre  épais. 

(1)  Gazette  des  hôpitaux , 1872,  p.  825. 
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Cependant,  il  faut  tenir  grand  compte  de  la  remarque  suivante 
de  B.  Benoît  (1).  L’usage  réitéré  des  vomitifs  augmente  les 
contractions  spasmodiques  de  l’estomac  et  amène  des  vomisse- 
ments incoercibles  suivis  d’une  grande  prostration.  De  même 
Maclean  recommande  de  s’abstenir  d’émétiques,  et  de  chercher 
plutôt  à diminuer  le  vomissement  qu’à  l’exciter. 

Je  suis  heureux  de  rapporter  ici  une  semblable  opinion,  car  je 
suis  d’avis  qu’on  abuse  beaucoup  trop  des  vomitifs  dans  la  fièvre 
jaune  et  dans  la  fièvre  bilieuse.  Il  est  parfaitement  exact  qu’à  la 
suite  de  leur  administration  intempestive  ou  prolongée  on  a 
toutes  les  peines  du  monde  à arrêter  les  vomissements  et  que, 
dans  certains  cas,  on  ne  peut  y parvenir.  Avant-de  prescrire  un 
vomitif,  il  faut  donc  se  rendre  bien  compte  du  cas  que  l’on  a 
sous  les  yeux  et,  en  général,  se  contenter,  quand  il  y a indica- 
tion de  faire  vomir,  de  donner  le  vomitif  une  ou  deux  fois  seule- 
ment. 

Quant  au  médicament  dont  on  doit  faire  usage,  il  est  bien 
entendu  qu’il  faut  proscrire  absolument  Y émétique  dont  l’action 
hyposthénisante  doit  être  évitée.  C’est  à l’ipécacuanha  qu’on 
aura  recours,  sans  dépasser  la  dose  de  1 gr.,  50. 

Les  purgatifs  salins  rendent  de  grands  services  et  c’est  à eux 
que  je  donne  la  préférence  dans  le  traitement  de  la  fièvre  bilieuse. 
Ils  ont  seulement  le  défaut  d’avoir  une  saveur  très  désagréable, 
bien  faite  pour  exciter  les  nausées.  On  masquera  cette  saveur 
en  employant  la  formule  que  j’ai  donnée  à l’article  Fièvre  jaune. 
La  tartrate  de  potasse  et  de  soude  (sel  de  Seignette)  pourra  aussi 
être  prescrit  avec  avantage  à la  dose  de  30  à 40  grammes. 

B.  Benoit  préconise  beaucoup  le  calomel , dont  les  Anglais  font 
aussi  un  grand  usage  ou  plutôt  un  grand  abus.  Serez,  Léonard 
se  sont  également  bien  trouvés  de  l’emploi  du  sel  mercuriel.  Il 
a l’avantage  d’être  insipide,  mais  il  possède  un  grand  inconvé- 

(1)  Loco  citato,  p . 401 . 
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nient,  c’est  d’amener  rapidement  la  salivation.  Or  Mahé  a signalé 
les  dangers  d’une  salivation  mercurielle  exagérée  (1)  et  j’ai  vu, 
moi-même,  à la  suite  de  l’usage  du  calomel,  de  nombreux  acci- 
dents dont  quelques-uns  sont  devenus  sérieux. 

Doit-on  beaucoup  compter  sur  l’action  cholagogue  du  calomel  ? 
On  sait  que  les  expériences  de  Scott,  Kolliker,  Bennet  et  Muller 
tendent  à démontrer  que  le  chlorure  mercureux,  loin  d’augmen- 
ter la  sécrétion  biliaire,  la  diminue.  D’autre  part,  la  clinique  a 
démontré  l’action  salutaire  du  calomel  dans  les  maladies  du  foie. 
Gomme  le  dit  Dujardin-Beaumetz  (2),  la  clinique  devant  prendre 
le  pas  sur  l’expérimentation,  on  est  en  droit  d’admettre  l’action 
cholagogue  du  calomel.  Mais  je  crois  que  cette  action  a été  un 
peu  exagérée.  Dans  tous  les  cas,  nous  possédons  d’autres  remè- 
des jouissant  d’une  action  cholagogue  plus  manifeste  que  celle 
du  calomel  et  n’en  présentant  pas  les  inconvénients  (3).  C’est 
ainsi  que  l 'évonymin  à la  dose  de  10  centigrammes  pourra  être 
prescrit  avec  avantage. 

Il  ne  faut  pas  craindre  de  revenir  souvent  à l’usage  des  pur- 
gatifs, en  mesurant  la  dose  aux  forces  du  malade.  On  les  sus- 
pendra évidemment  si  celui-ci  a de  la  diarrhée. 

Fayrer  recommande  la  coloquinte  ou  le  jalap  associés  avec 
une  petite  quantité  de  calomel.  Ces  purgatifs  drastiques  sont 
quelquefois  mal  supportés.  Je  leur  préfère  les  purgatifs  salins 
beaucoup  plus  doux  dans  leurs  effets  et  peut-être  plus  efficaces. 

J.  Bradburn  recommande  l’usage  de  Velatherium  qu’il  donne 
en  pilules  à la  dose  d’un  à deux  centigrammes  et  associé  avec 
une  petite  quantité  d’extrait  de  belladone.  Le  remède  est  contre- 
indiqué  chez  les  enfants,  vu  son  action  dépressive  (4). 

(1)  Thèse  de  Montpellier,  1865. 

(2)  Leçons  de  clinique  thérapeutique,  T.  II,  p.  25. 

(3)  Consulter  au  sujet  des  médicaments  cholagogues,  Dujardin-Beaumetz. 
t.  II,  Leçons  de  clinique  thérapeutique. 

(4)  Lancet,  1878,  T.  II,  p.  507. 
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Contre  les  vomissements,  on  emploiera  différents  moyens  dont 
les  plus  efficaces  sont  : à l’intérieur,  la  potion  de  Rivière,  le 
champagne  glacé  (excellent  remède),  la  glace  et  l’eau  de  Seltz. 
L’alcool  (rhum,  cognac)  remplira  un  double  but.  A petites  doses, 
il  réveillera  les  forces  du  malade  et,  souvent,  il  aura  une  action 
salutaire  sur  le  vomissement.  A l’extérieur,  on  pourrait  recourir 
aux  vésicatoires  sur  la  région  épigastrique.  Mais,  comme  il  faut 
éviter  avec  soin  de  congestionner  les  reins,  on  doit  être  très 
prudent  dans  l’emploi  de  ce  révulsif.  Il  vaut  mieux  avoir  recours 
aux  sinapismes  ou  à la  pulvérisation  d’éther. 

B.  Benoît  proscrit  les  émissions  sanguines.  S’il  s’agit  de  la  sai- 
gnée générale,  je  suis  de  son  avis.  Mais  je  pense  qu’en  cas  de 
rachialgie  violente,  on  peut  sans  inconvénient  faire  une  applica- 
tion de  ventouses  scarifiées  sur  la  région  douloureuse.  Dans  les 
cas  où  la  douleur  est  très  forte,  il  ne  faut  pas  craindre  de  mettre 
8 à 10  ventouses  scarifiées.  Griesinger  conseille  également  les 
sangsues.  Celles-ci,  d’après  Fayrer,  peuvent  rendre  des  services 
dans  des  cas  bien  déterminés  où  il  y a lieu  de  combattre  une 
congestion,  surtout  quand  elle  se  produit  du  côté  du  cerveau. 

Le  même  auteur  recommande,  quand  la  céphalalgie  est  très 
intense,  de  mettre  un  sac  de  glace  sur  la  tête.  Quand  la  tempé- 
rature atteint  un  degré  élevé,  il  conseille  de  recourir  soit  aux 
affusions  froides,  soit  à l’enveloppement  dans  le  drap  mouillé. 
On  doit  toutefois  prendre  la  précaution  de  ne  pas  employer  la 
réfrigération  externe  assez  longtemps  pour  produire  de  la  dé- 
pression (1). 

En  résumé,  quinine,  vomitifs  donnés  prudemment,  purgatifs, 
telle  est  la  thérapeutique  de  la  fièvre  bilieuse. 

La  convalescence  ne  devra  pas  être  abandonnée  aux  seules 
forces  de  la  nature.  Nous  avons  insisté  plus  haut  sur  les  pré- 
cautions qu’il  fallait  prendre  pour  alimenter  le  malade  : nous 

(1)  British  Medical  Journal,  1882,  T.  I,  p.  568. 
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n'y  reviendrons  pas.  B.  Benoît  conseille  l'usage  du  fer  à doses 
prolongées  pour  combattre  l'anémie  profonde  dans  laquelle  sont 
plongés  les  malades.  C’est  là  une  pratique  utile.  L’hydrothérapie, 
à cette  période  de  la  maladie,  rendra  les  plus  grands  services, 
si  on  peut  l’employer  comme  elle  doit  l’être,  ce  qui  n’est  mal- 
heureusement pas  le  cas  dans  les  hôpitaux  de  nos  colonies. 

g 8.  — Prophylaxie. 

Elle  est  la  même  que  pour  la  fièvre  paludéenne,  aussi  n’y 
insisterai-je  pas.  Je  dois  néamoins  signaler  un  point  spécial.  Il 
est  démontré  que  les  chances  de  contracter  la  fièvre  bilieuse 
augmentent  avec  la  durée  du  séjour  et,  d’autre  part,  que  la 
maladie  atteint  de  préférence  les  sujets  qui  ont  eu  auparavant 
des  accès  de  fièvre  intermittente. 

11  est  donc  tout  indiqué  de  réduire  la  durée  du  séjour  de  nos 
soldats  dans  les  contrées  tropicales  paludéennes.  Ceux-ci  passent 
souvent  trois  hivernages  dans  ces  pays  malsains.  C’est  beaucoup 
trop  ; c’est  les  exposer  sciemment  à contracter  la  fièvre  bilieuse. 
Il  faudrait  en  outre  être  beaucoup  plus  large  pour  les  rapatrie- 
ments. Les  médecins  devraient  pouvoir  renvoyer  en  France  tous 
les  hommes  affaiblis  par  des  accès  de  fièvre  intermittente,  quelle 
que  fût  d’ailleurs  la  durée  de  leur  séjour  dans  la  colonie.  Il  est 
triste  de  constater  que  le  corps  médical  a souvent  les  mains  liées 
par  une  administration  préoccupée  seulement  de  l’éconoime  et 
pas  du  tout  de  la  santé  de  nos  soldats. 
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Dans  la  première  édition  de  cet  ouvrage,  je  faisais  les  réser- 
ves les  plus  expresses  au  sujet  de  l’existence  de  la  fièvre  palu- 
déenne continue.  J’insistais  pour  montrer  qu’elle  était  très  mal 
décrite  par  les  auteurs  et  que  Griesinger  qui  la  faisait  figurer  à 
la  table  des  matières  de  son  ouvrage,  n’en  disait  pas  un  mot  dans 
le  corps  même  du  livre.  Aujourd’hui,  après  des  recherches  nom- 
breuses et  faites  avec  tout  le  soin  désirable,  je  suis  convaincu 
que  j’avais  raison  de  mettre  en  doute  l’existence  de  la  fièvre 
paludéenne  continue  et  c’est  avec  conviction  que  je  conclus  : 
la  fièvre  paludéenne  continue  n'existe  pas. 

J’en  dirai  autant  d’une  affection  décrite  par  les  médecins  an- 
glais sous  le  nom  de  fièvre  climatique.  Cette  maladie  fébrile  à 
type  continu  se  montrerait,  d’après  eux,  chez  les  Européens 
récemment  arrivés  dans  les  pays  chauds  et  elle  reconnaîtrait 
pour  cause  les  influences  climatiques  et  surtout  la  chaleur.  Je 
ferai  remarquer  tout  d’abord  qu’il  est  bien  extraordinaire  que  la 
fièvre  climatique  ne  se  montre  pas  chez  nos  soldats  qui,  trans- 
portés du  nord  de  la  France  en  Algérie,  subissent  cependant  un 
changement  de  climat  brusque  et  très  marqué.  Cependant,  qu’on 
interroge  nos  médecins  militaires,  ils  répondront  qu’ils  ignorent 
l’existence  de  cette  fièvre  climatique  ; qu’on  compulse  les  recueils 
de  médecine  militaire,  on  ne  verra  aucun  exemple  de  cette 
affection . 

Mais  si  on  veut,  comme  je  l’ai  fait,  lire  avec  soin  les  observa- 
tions de  fièvre  climatique  qu'on  trouve  dans  les  périodiques 
anglais,  on  a bien  vite  l’explication  du  silence  de  nos  confrères 
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de  l’armée.  En  effet  la  fièvre  climatique  est  tout  simplement  iU 
fièvre  typhoïde  de  nos  pays  ; beaucoup  plus  rarement,  on  a pris 
pour  une  fièvre  climatique  un  coup  de  chaleur  à marche  lente. 

Que  voyons-nous  en  effet  dans  les  observations  des  médecins 
anglais  ayant  rapport  à la  fièvre  climatique  ? L’étiologie  est  iden- 
tique avec  celle  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  malades  sont  des  jeu- 
nes gens,  soldats  récemment  incorporés,  fatigués  par  la  traver- 
sée et  par  un  premier  séjour  dans  un  pays  chaud.  Dans  les  cas 
bien  marqués,  on  voit  se  dérouler  le  tableau  complet  de  la  fièvre 
typhoïde  . Les  accidents,  les  complications  sont  les  mêmes  dans 
les  deux  maladies.  Enfin  l’autopsie  vient  révéler  la  plupart  du 
temps  les  lésions  pathognomoniques  de  la  fièvre  typhoïde. 
Il  est  donc  évident  pour  moi  que  la  fièvre  climatique  et  la  dothié- 
nentérie  ne  sont  qu’une  seule  et  même  affection.  C’est  du  reste 
l’opinion  d’un  des  professeurs  les  plus  distingués  du  Val-de- 
Grâce,  bien  connu  du  public  médical  par  ses  remarquables  tra- 
vaux d’anatomie  pathologique. 

La  même  erreur  a été  commise  pour  la  fièvre  dite  continue. 
Elle  a été  confondue  avec  la  fièvre  typhoïde,  mais  ce  qui  rend 
l’erreur  plus  complète  et  plus  difficile  à mettre  en  évidence,  c’est 
qu’on  a mis  aussi  sur  le  compte  de  la  fièvre  continue  plusieurs 
autres  maladies,  comme  je  vais  m’efforcer  de  le  prouver.  Mais 
c’est  évidemment  à la  fièvre  typhoïde  que  nous  avons  affaire 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas  décrits  comme  appartenant 
à la  fièvre  paludéenne  continue. 

En  effet,  examinons  ce  que  les  auteurs  anglais  qui  admettent 
l’existence  de  cette  dernière  ont  publié  sur  ce  sujet  important. 
Il  y a plusieurs  années  tous  les  médecins  anglais  admettaient 
sans  contestation  la  fièvre  continue  paludéenne.  Aujourd’hui  il 
y a une  certaine  hésitation  chez  les  plus  distingués  d’entre  eux. 
Demain,  n’en  doutons  pas,  cette  hésitation  fera  place  à l’aveu 
de  leur  erreur.  Si  Twinning,  Annesley,  Martin  regardent  la  fié- 
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vre  continue  observée  dans  l’Inde  comme  une  variété  de  fièvre 
paludéenne,  J.  Fayrer  avoue  qu’un  grand  nombre  de  fièvres 
continues  sont  simplement  la  fièvre  typhoïde  d’Europe  modifiée 
par  le  climat  et  l’influence  malarienne  (1).  Il  dit  qu’il  est  main- 
tenant certain  que  la  fièvre  typhoïde  est  la  principale  cause  de 
la  mort  chez  les  jeunes  soldats  arrivés  dans  l’Inde.  En  effet,  dès 
qu’on  examina  avec  soin  les  cas  de  prétendue  fièvre  continue 
paludéenne,  il  fut  facile  de  se  convaincre  qu’ils  ressortissaient 
à la  fièvre  typhoïde. 

C’est  Scriven  et  Goodeve  qui,  les  premiers,  reconnurent  l’er- 
reur qui  avait  été  commise  avant  eux  (2).  Annesley  avait  déjà 
signalé  ce  fait  important  que,  dans  les  fièvres  continues  palu- 
déennes, on  trouvait  souvent  dans  le  duodénum,  le  jéjunum  et 
l’iléon,  surtout  dans  les  dernières  parties  de  ce  dernier,  la  mu- 
queuse malade,  présentant  des  plaques  enflammées.  Quelque- 
fois Annesley  a vu  des  perforations  intestinales  ; une  effusion  de 
liquide  dans  le  péritoine  est  souvent  signalée  par  lui.  Il  insiste 
sur  l’état  des  glandes  mésentériques  qui  sont  hypertrophiées  et 
indurées. 

Morehead  raconte  qu’en  1851,  Lee  faisait  au  General  Hospital 
de  Calcutta  l’autopsie  d’un  malade  qui  avait  succombé  à une 
fièvre  continue,  affection  qui  avait  atteint  successivement  plu- 
sieurs marins  européens.  Lee  fut  très  surpris  de  trouver  des 
ulcérations  des  plaques  de  Peyer  tout  à fait  analogues  à celles 
qu’il  avait  observées  chez  les  malades  morts,  à Edimbourg,  de 
fièvre  typhoïde. 

En  1853,  Fayrer  fait,  à Lucknow,  l’autopsie  d’un  jeune  Français 
de  28  ans,  qui  avait  succombé  à une  fièvre  dite  continue  palu- 
déenne. La  maladie  avait  duré  trois  semaines  et  s’était  traduite 
par  de  la  diarrhée,  du  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque,  des 

(1)  British  Medical  Journal,  1882,  T.  I,  p.  608. 

(2)  Indian  Armais  of  Medical  Sciences , 1859. 
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hémorrhagies  intestinales,  du  tympanisme.  Le  malade  avait 
succombé  dans  le  collapsus,  par  suite  d’une  perforation  intes- 
tinale. 

Maclean  dit  qu’à  Secunderabad  (Deccan)  et,  en  Chine,  jusqu’au 
nord  de  Nankin,  il  a eu  à soigner  des  fièvres  qui  avaient  une 
durée  d’une  vingtaine  de  jours  et  présentaient  des  complications 
intestinales.  La  mortalité  était  beaucoup  plus  forte  que  celle  des 
fièvres  purement  malariennes.  La  maladie  n’était  pas  justiciable 
de  la  quinine.  Les  malades  succombaient  souvent  à des  hémor- 
rhagies et  on  trouvait  à l’autopsie  des  lésions  intestinales  iden- 
tiques à celles  de  la  fièvre  typhoïde.  Il  me  semble  en  effet  diffi- 
cile de  ne  pas  convenir  qu’on  avait  affaire  à cette  dernière. 
Manson  signale  aussi  la  fréquence,  en  Chine,  d’une  fièvre  à type 
continu,  accompagnée  d’une  haute  température,  de  diarrhée,  de 
délire,  de  taches  rosées  et  de  symptômes  typhoïdes  (1).  La  qui- 
nine est  souvent  inefficace.  Ici  encore  c’est  de  la  fièvre  typhoïde 
qu’il  s’agit . 

Enfin  Gordon  dit  avoir  observé,  dans  les  fièvres  continues 
atteignant  les  soldats  anglais  dans  l’Inde,  des  complications 
intestinales,  surtout  des  ulcérations  absolument  semblables  à 
celles  qu’on  trouve  dans  la  fièvre  typhoïde.  On  croyait  que  celle- 
ci  n’existait  pas  dans  les  pays  tropicaux.  C’est  une  erreur  ; la 
fièvre  typhoïde  s’observe  chez  les  Indiens,  comme  l’a  prouvé 
J.  Fayrer  et  comme  j’en  ai  vu  moi-mème  des  exemples. 

Colin  pense  que  la  fièvre  typhoïde  est  commune  dans  les  pays 
chauds  et  il  croit,  comme  je  le  pense  et  comme  le  démontrent 
les  faits  précédents,  qu’elle  y a été  longtemps  méconnue.  Cet  au- 
teur montre  que  le  nombre  des  cas  de  dothiénentérie  a augme  nté 
quand  on  a expédié  de  France  des  jeunes  soldats.  Quant  à la 
nature  et  à l’origine  de  cette  fièvre  typhoïde  des  pays  chauds, 
elle  peut,  d’après  Colin,  dépendre  certainement  de  l’influence 
(1)  China  Impérial  Maritime  Customs  Report , 1881. 


FIÈVRE  PALUDÉENNE  DITE  CONTINUE  469 

de  foyers  typhoïgènes  semblables  à ceux  des  climats  tempérés, 
mais  elle  tient  surtout  à la  transformation,  dans  l’individu  lui- 
même,  de  la  fièvre  malarienne  qui  met  le  malade  en  puissance 
de  créer  la  fièvre  typhoïde  par  auto-infection. 

Sur  ce  point  je  me  sépare  absolument  de  Colin.  Le  seul  rôle 
que  la  malaria  peut  jouer  dans  la  pathogénie  de  la  fièvre 
typhoïde  c’est  qu’elle  épuise  le  malade  et  le  met  dans  de  bonnes 
conditions  de  réceptivité  par  rapport  à la  dothiénentérie.  C’est  ce 
qu’a  très  bien  démontré  Cahn  (1)  qui  a prouvé  que  la  fièvre 
typhoïde  des  paludéens  ne  dérive  pas  directement  de  la  malaria. 
Il  insiste  sur  ce  fait,  qu'en  Tunisie,  pays  où  règne  la  fièvre 
intermittente,  on  n’avait  observé,  jusque  dans  ces  derniers 
temps,  que  quelques  cas  fort  rares  de  fièvre  typhoïde.  Celle-ci 
n’est  devenue  relativement  fréquente  que  depuis  l’arrivée  des 
troupes  françaises.  La  chose  s’est  passée  absolument  de  la  même 
façon  dans  l’Inde. 

Obedenare  a décrit  une  fièvre  qu’il  a observé  dans  la  région 
du  bas  Danube  et  qu’il  considère  comme  une  continue  palu- 
déenne (2).  Or,  si  on  s’en  rapporte  à son  mémoire,  il  est  facile 
de  voir  qu’il  a rangé  sous  ce  nom  des  cas  de  fièvre  typhoïde  et, 
plus  rarement,  de  fièvre  rémittente  à type  prolongé.  En  effet, 
dans  la  maladie  décrite  par  Obedenare,  la  rémission  se  fait  au 
même  moment  que  dans  la  dothiénentérie,  la  température 
atteint  le  même  chiffre  ; la  rate  est  hypertrophiée,  il  y a des  sel- 
les liquides  infectes,  comme  dans  la  fièvre  typhoïde.  L’aspect 
des  malades  est  semblable  à celui  qu’on  observe  dans  cette 
affection.  Il  est  donc  évident  qu’Obedenare  a pris  pour  une  fiè- 
vre continue  paludéenne  une  simple  dothiénentérie.  Du  reste  le 
Dr  Vignard  qui  exerce  dans  la  même  contrée  qu’Obedenare  nie 

(1)  Thèse  de  Paris,  1888,  elBevue  Générale  de  CHnique,  1888. 

(2)  Gazette  hebdomadaire,  1877,  p.  231. 
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absolument  l’existence  de  la  fièvre  continue  paludéenne  (1). 

La  seule  chose  qui  empêche  les  auteurs  anglais  d’admettre 
que  les  fièvres  décrites  comme  continues  paludéennes  dans 
l’Inde  sont  des  fièvres  typhoïdes  c’est  que,  dans  certains  cas, 
on  ne  peut  découvrir  l’origine  fécale  de  la  maladie,  c’est-à-dire 
l’influence  pathogénique  d’un  poison  émané  des  matières  féca- 
les d’un  individu  et  porté  à un  autre  par  l’intermédiaire  d’un 
véhicule  quelconque.  Mais  ne  savons-nous  pas  d’une  façon  cer- 
taine que  le  surmenage,  les  excès,  les  fatigues  suffisent  à pro- 
duire la  fièvre  typhoïde?  L’absence  d’origine  fécale  n’est  donc 
pas  une  raison  suffisante  pour  ne  pas  reconnaître  qu’on  a affaire 
à une  dothiénentérie. 

Du  reste  je  me  hâte  de  dire  qu’il  y a une  tendance  manifeste 
chez  les  médecins  anglais  à se  ranger  à l’opinion  que  je  sou- 
tiens. Je  n’en  veux  pour  preuve  que  le  dernier  mémoire  du  sa- 
vant médecin  J.  Fayrer.  Cet  auteur  avoue  que  le  diagnostic  entre 
la  fièvre  typhoïde  et  la  fièvre  climatique,  est  souvent  très  diffi- 
cile. Il  dit  que,  dans  la  première,  l’invasion  est  graduelle  ainsi 
que  l’élévation  vespérale  de  la  température,  tandis  que,  dans  la 
seconde,  les  symptômes  morbides  ont  une  marche  plus  rapide. 
Le  malaise  ressenti  par  le  malade  est  plus  considérable,  la  tem- 
pérature atteint  40°  un  ou  deux  jours  plus  tôt.  Mais  Fayrer 
avoue  que,  dans  bien  des  cas,  les  caractères  différentiels  des 
deux  affections  sont  très  peu  marqués  et  que,  dans  les  deux 
maladies,  il  y a de  la  diarrhée,  des  ulcérations  intestinales  et 
des  taches  rosées . Je  crois  que  le  lecteur  admettra  avec  moi  que 
de  là  à considérer  comme  identiques  les  fièvres  paludéenne 
continue,  climatique  et  typhoïde,  il  n’y  a qu’un  pas  à faire. 

D’après  Pedlow,  la  fièvre  continue  paludéenne  de  l’Inde,  at- 
teint surtout  les  nouveaux-venus  âgés  de  20  à 25  ans.  Elle  est 

(1)  Communication  orale. 

(2)  British  Medical  Journal , 1882,  T,  I,  p.  649. 
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accompagnée  de  symptômes  intestinaux  identiques  à ceux  qu’on 
observe  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  température  suit  absolu- 
ment la  même  marche  (1).  lime  semble  naturel  de  conclure 
que  cette  fois  encore,  Pedlow  a eu  affaire  à la  fièvre  typhoïde 
vraie . 

J.  Sullivan  est  un  des  auteurs  qui  ont  le  mieux  élucidé  le  dia- 
gnostic différentiel  entre  la  fièvre  typhoïde  et  la  fièvre  qu’il 
appelle  sous-continue  pour  bien  montrer  que,  comme  nous,  il 
n’admet  pas  la  fièvre  continue  paludéenne.  La  fièvre  sous-con- 
tinue débute  comme  une  intermittente  double  ou  comme  une 
intermittente  tierce  ; on  observe  un  intervalle  apyrétique , 
quelquefois  très  court,  entre  les  paroxysmes.  Dès  le  début,  la 
température  monte  à 40° , fait  très  important.  L’intermittence 
franche  devient  de  moins  en  moins  prononcée  et  la  fièvre  de- 
vient pseudo  continue.  Si  on  ne  prête  pas  une  grande  attention, 
on  peut  la  croire  rémittente,  alors  qu’elle  est  en  réalité  intermit- 
tente, à paroxysmes  subintrants.  La  céphalalgie  est  assez  rare,  les 
sclérotiques  ont  une  teinte  jaunâtre. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  il  y a une  céphalalgie  violente,  sur- 
tout frontale,  des  fuliginosités  autour  des  dents.  Dans  la  sous- 
continue,  le  malade  a son  aspect  habituel,  il  n’y  a pas  de  stu- 
peur, pas  de  fuliginosités,  pas  de  tremblement  de  la  langue, 
pas  de  surdité.  Le  délire  peut  se  produire  avant  le  paroxysme 
fébrile  et  disparaître,  pour  être  remplacé  par  des  symptômes 
graves,  mais  ce  fait  n’est  pas  constant.  Dans  la  fièvre  typhoïde, 
il  n’y  a pas  de  délire  au  début,  mais,  quand  il  se  montre,  il  a 
toujours  une  certaine  durée. 

Dans  la  sous-continue  la  toux  est  rare,  à moins  de  complica- 
tion pulmonaire,  ce  qui  est  peu  fréquent.  L’anxiété  respiratoire 
qui  peut  s’observer  dans  la  sous-continue,  est  parfois  plus 


(1)  Medical  Times,  1883,  T.  II,  p.  218. 
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grande  que  celle  qu’on  rencontre  dans  la  fièvre  typhoïde,  mais 
elle  est  évidemment  sous  la  dépendance  du  paroxysme  fébrile , 
Enfin,  dans  la  fièvre  malarienne,  il  n’y  a ni  gargouillement  dans 
la  fosse  iliaque,  ni  diarrhée  caractéristique,  ni  taches  rosées. 
Cette  affection  est  essentiellement  intermittente  et  transitoire  ; 
la  fièvre  typoïde  progresse  régulièrement.  La  première  n’a  pas 
une  marche  bien  déterminée  ; c’est  le  contraire  pour  la  seconde. 
Celle-ci  présente  une  exacerbation  vers  le  troisième  jour  et  une 
le  premier,  comme  la  sous- continue.  Dans  cette  maladie,  il  peut 
se  produire  des  phénomènes  typhoïdes,  mais  ils  sont  transi- 
toires et  plus  apparents  que  réels  (1). 

J.  Sullivan  conclut  que,  dans  la  fièvre  pseudo -continue,  on  a 
affaire  à une  fièvre  à accès  subintrants,  si  bien  qu’au  bout  de 
quelque  temps  on  ne  peut  plus  distinguer  le  type  intermittent. 
Mais  celui-ci  n’en  existe  pas  moins  et,  pendant  la  convalescence, 
la  fièvre  reprend  le  type  intermittent  originel. 

Bien  souvent  aussi,  on  a pris  pour  une  fièvre  paludéenne  con- 
tinue, ce  qui  n’était  qu’une  fièvre  rémittente  à type  prolongé 
et  dans  laquelle  la  rémittence  échappait  au  médecin,  soit  parce 
que  celui-ci  ne  prêtait  pas  assez  d’attention,  soit  parce  que  la 
rémittence  était  très  fugitive.  Nous  avons  insisté  sur  cette  erreur 
possible  dans  le  chapitre  précédent,  nous  n’y  reviendrons  pas. 
Mais  il  est  bon  qu’on  sache  que  cette  erreur  est  fréquente,  et  a 
été  signalée  avec  soin  par  J.  Fayrer  et  Chevers.  On  a dit  qu’on 
avait  dans  la  quinine  un  moyen  de  diagnostic  infaillible.  Dans  la 
fièvre  rémittente,  si  on  donne  ce  médicament  à dose  suffisante, 
on  couperait  le  fièvre,  ce  qui  n’arrive  pas  dans  la  fièvre  continue. 
C’est  vrai,  dit  Fayrer,  mais  il  ajoute  avec  raison.  « Il  n’y  a pas 
de  danger  qu’on  confonde  une  rémittente  à rémissions  pronon- 
cées avec  une  continue.  Les  cas  difficiles  sont  ceux  où  la  ré- 
mittente prend  une  forme  sous-continue  et  précisément,  dans 

(1)  Medical  Times , 1878,  T.  I,  p.  57. 
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ces  circonstances,  la  quinine  ne  coupera  pas  la  fièvre,  bien 
qu’elle  abaisse  la  température  ». 

Je  ne  dirai  rien  de  l’erreur  qu’on  a commise  en  prenant  pour 
une  continue  paludéenne,  un  coup  de  chaleur  ou  un  embarras 
gastrique.  Cette  erreur  est  facile  à éviter:  elle  n’en  est  pas  moins 
assez  fréquente. 

En  résumé  je  crois  avoir  démontré  que  la  fièvre  continue  palu- 
déenne n’existe  pas  et  que  les  cas  qu’on  a cités  ressortissaient 
la  plupart  du  temps  à la  fièvre  typhoïde  ou  à la  fièvre  rémittente. 
Souvenons-nous  que  la  caractéristique  de  la  fièvre  malarienne 
est  l’intermittence.  En  étant  bien  convaincu  de  l’exactitude  de 
cette  loi  , on  recherchera  avec  plus  de  soin  cette  intermit- 
tence ou  la  rémittence,  et  on  évitera  des  erreurs  préjudicia- 
bles au  malade  et  qui  peuvent  amener,  dans  cette  question 
déjà  si  complexe  de  la  pathologie  malarienne,  une  confusion  re- 
grettable. 


H.  - FIÈVRE  TYPHO-MALARIENNE 


On  a décrit  sous  ce  nom  une  affection  fébrile  dans  laquelle 
on  trouve  réunis  les  symptômes  de  la  malaria  et  ceux  de  la 
fièvre  typhoïde.  C’est  Woodward  qui,  à Natal,  en  1863,  observa, 
à côté  de  quelques  fièvres  typhoïdes  vraies,  des  rémittentes 
bilieuses  qui,  non  jugulées  au  début,  avaient  pris  un  type  ty- 
phoïde. On  appelait  ces  fièvres,  fièvre  de  Chickahominy.  Wood- 
ward proposa  l’expression  de  fièvre  typho-malarienne  qui  fut 
acceptée. 

11  règne  encore  dans  la  science  une  grande  confusion  sur  la 
nature  de  la  fièvre  typho-malarienne  et  beaucoup  de  médecins 
ignorent  encore  quelles  sont  les  affections  qu’on  doit  ranger 
dans  cette  classe.  Comme  on  l’a  très  bien  dit  en  Amérique,  la 
fièvre  typho-malarienne  n’est  pas  un  type  distinct,  mais  ce  terme 
peut  s’appliquer  à une  forme  de  fièvre  résultant  des  influences 
combinées  des  causes  pathogéniques  de  la  fièvre  typhoïde  et  de 
la  malaria  (1). 

Le  domaine  géographique  de  la  fièvre  typho-malarienne  est 
très  étendu.  Elle  est  connue,  dans  les  pays  riverains  de  la  Médi- 
terranée, sous  les  noms  de  Rock  fever,  Cyprus  fever,  Malta 
fever,  dans  les  possessions  anglaises.  On  la  trouve,  en  Italie, 
décrite  sous  le  nom  de  fièvre  de  Naples.  La  maladie  s’observe 
sur  la  côte  occidentale  d’Afrique  où  les  médecins  anglais  l’ap- 
pellent : coast  fever.  Dans  l’ouest  de  l’Australie,  elle  prend  le 
nom  de  : colonial  fever.  Dans  l’Inde  la  fièvre  typho-malarienne 
existe  surtout  vers  la  frontière  nord-ouest.  Elle  est  souvent  ap- 

(1)  Congrès  de  Philadelphie , 1876. 
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pelée  Peshawur  fever.  En  Amérique,  on  la  trouve  dans  l’Ohio, 
le  Missouri,  le  Maryland  et  la  Virginie.  Elle  peut  se  montrer  à 
bord  des  navires  comme  à terre. 

L’étude  de  la  fièvre  typho-malarienne  est  très  difficile  à faire 
d’une  façon  précise,  bien  que  certains  auteurs  prétendent  le 
contraire,  parce  que  les  observations  qu’on  trouve  dans  les  dif- 
férents mémoires  sont  en  réalité  très  complexes.  Il  est  certain 
que  la  fièvre  paludéenne,  comme  un  grand  nombre  d’autres 
maladies  infectieuses  du  reste,  peut  être  accompagnée  de  symp- 
tômes typhoïdes.  lien  est  de  même  plus  souvent  encore  pour 
la  fièvre  rémittente.  J’ai  suffisamment  insisté  plus  haut  sur  ce 
point.  Mais  ce  qu’on  voit  le  plus  souvent  c’est  un  mélange  de 
fièvre  typhoïde  et  de  fièvre  malarienne. 

C’est  ce  qu’admettent  Martini  et  Schrœnn  qui  pensent  que  la 
fièvre  malarienne  est  due  à l’action  simultanée  des  poisons  ty- 
phoïde et  malarien.  Pour  ces  auteurs,  l’évolution  de  l’élément 
malarien  précède  celle  de  l’élément  typhoïde  Le  premier  stage 
de  la  maladie  appartient  à la  fièvre  intermittente  ; les  symptô- 
mes spéciaux  de  la  fièvre  typhoïde  n’apparaissent  que  consécu- 
tivement. Quand  ils  ont  disparu,  l’intermittence  peut  se  mon- 
trer de  nouveau.  Dans  d’autres  cas,  Martini  et  Schrœnn  pensent 
que  l’infection  typhoïde  peut  éclater  la  première  et  que  l’in- 
termittence ne  se  montre  qu’à  la  fin  de  la  maladie.  Schrœnn  a 
observé  plusieurs  cas  dans  lesquels  il  a pu  suivre  le  progrès  des 
phases  des  deux  maladies. 

Borrelli  admet  la  possibilité  des  formes  mixtes  (1).  11  en  est  de 
même  d’Uhle  et  de  Wagner.  Borrelli  a observé  un  malade  chez 
lequel  l’élévation  initiale  de  la  température  fut  accompagnée  de 
signes  évidents  de  fièvre  intermittente  vraie  algide.  Quand  le 
danger  immédiat  fut  passé  grâce  à la  quinine,  la  fièvre  prit  le 
type  typhoïde.  Le  malade  arrivait  d’un  pays  malarien.  11  parait 

(1)  Medical  Times , 1876,  T.  U,  p.  31. 
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donc  bien  démontré  que  la  fièvre  typhoïde  peut  évoluer  en 
même  temps  que  la  fièvre  paludéenne,  d’où  la  légitimité  de  la 
dénomination  : fièvre  typho-malarienne  appliquée  à ces  cas. 

G.  Laffan  est  arrivé  au  même  résultat  que  Schrœnn  et  Mar- 
tini. Il  divise  les  fièvres  typho-malariennes  en  deux  classes. 
Dans  la  première,  qui  est  la  plus  importante,  les  signes  de  la 
malaria  prédominent.  11  donne  à la  maladie,  dans  ce  cas,  le 
nom  de  malario-typhoïde.  Dans  la  seconde  classe,  il  range  tous 
les  malades  chez  lesquels  existent  presque  tous  les  symptômes 
de  la  fièvre  typhoïde  (à  l’exception  des  taches  rosées  qui  man- 
quent souvent),  mais  où  on  observe  des  phénomènes  particu- 
liers qui  démontrent  l’existence  de  la  malaria.  Il  réserve  à ces 
cas  le  nom  de  : fièvre  typho-malarienne. 

G.  Laffan  avoue  que  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux 
formes  est  très  difficile  dans  le  cours  de  la  première  semaine. 
A la  fin  de  celle-ci,  chez  la  plupart  des  malades  appartenant  à 
la  première  classe,  la  langue  qui  était  sèche,  rouge  sur  les 
bords,  jaunâtre  au  centre,  devient  humide  et  nette.  S’il  y avait 
de  la  diarrhée,  ce  qui  est  le  cas  le  plus  général,  elle  cesse  ou 
perd  de  son  caractère,  l’état  général  s’améliore  et  le  malade 
entre  en  convalescence.  Celle-ci  est  presque  toujours  lente,  la 
température  reste  élevée  quelquefois  pendant  plusieurs  semai- 
nes et  on  peut  observer  une  ou  plusieurs  rechutes.  Chez  les 
malades  de  la  seconde  classe,  l’affection  a une  marche  plus  ou 
moins  identique  à celle  de  la  fièvre  typhoïde  (1). 

En  résumé,  on  peut  considérer  que,  dans  la  fièvre  typho- 
malarienne,  on  a affaire  soit  à une  fièvre  typhoïde  développée 
chez  un  individu  en  puissance  de  fièvre  paludéenne,  soit  au 
contraire  à une  fièvre  paludéenne  se  développant  chez  un  ma- 
lade atteint  de  fièvre  typhoïde . 

On  conçoit  combien  il  est  difficile,  pour  ne  pas  dire  impos- 

(1)  Lancet,  1887,  T.  II,  p.  215. 
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sible,  de  tracer  un  tableau  exact  de  la  fièvre  typho- malarienne. 
En  effet,  les  symptômes  et  la  marche  de  l’affection  sont  forcément 
extrêmement  variables  et  une  description  applicable  à un  ma- 
lade se  trouvera  en  défaut  chez  un  autre.  Je  vais  m’efforcer 
néanmoins  de  donner  une  idée  de  ce  qu’on  voit  généralement 
et,  pour  cela,  je  décrirai  deux  formes  de  fièvre  typho-mala- 
rienne  : la  fièvre  de  Malte  et  la  fièvre  de  Naples. 

La  première  a été  étudiée  avec  un  grand  soin  par  Wood  (1), 
Maclean  (2),  Fuller  (3),  Notter  (4)  et  Squire  (3).  Il  est  certain 
qu’on  a décrit  sous  le  nom  de  fièvre  de  Malte  des  rémittentes 
bilieuses,  mais,  laissant  cette  erreur  de  côté,  on  peut  donner  de 
la  maladie  la  description  succincte  qui  va  suivre. 

L’anatomie  pathologique  fournit  des  résultats  très  variables. 
En  effet  si  Wood  a trouvé,  dans  l’intestin  grêle,  les  follicules 
clos  légèrement  tuméfiés,  il  n’a  jamais  constaté  d’ulcération  des 
plaques  de  Peyer.  Par  contre  Notter  les  a vues  tuméfiées  et  ulcé- 
rées : il  a constaté  aussi  l’hypertrophie  des  ganglions  mésenté- 
riques. Squire,  de  son  côté,  cite  des  cas  dans  lesquels  les  pla- 
ques de  Peyer  étaient  saines  et  où  il  n’y  avait  qu’une  congestion 
de  la  muqueuse  du  petit  intestin.  Cependant  il  reconnaît  qu’on 
peut  trouver  des  ulcérations  intestinales,  mais,  d’après  lui,  elles 
ne  sont  pas  confinées  aux  plaques  de  Peyer  et  aux  follicules  clos. 
On  les  rencontre  dans  toutes  les  parties  de  l’intestin  : elles  sont 
de  forme  et  de  dimension  très  variables. 

D’après  Squire,  la  muqueuse  intestinale,  surtout  dans  le  duo- 
dénum et  le  jéjunum,  est  ecchymosée  et  congestionnée.  La  rate 
et  les  glandes  mésentériques  sont  hypertrophiées.  Le  foie  est 
généralement  congestionné.  On  constate,  d’après  Wood,  une 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales,  T.  VIII,  p.  587. 

(2)  Rrilish  Medical  Journal,  1875,  T.  Il,  p.  224. 

(3)  Medical  Times , 1883,  T.  II,  p.  551. 

(4 ) Edinburgh  Medical  Journal,  1876. 

(5)  Epidemiological  Society , 8 décembre  1887. 
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entéro-eolite  dans  toute  l’étendue  du  gros  intestin  dont  la  mu- 
queuse est  souvent  le  siège  d’ulcérations  qui  peuvent  prendre  de 
grandes  dimensions.  Fuller  dit  au  contraire  que  le  gros  intes- 
tin est  sain.  Les  poumons  sont  congestionnés.  Les  muscles  sont 
souvent  altérés.  Les  reins  sont  sains. 

La  période  prodromique  est  très  variable  comme  durée . 
Wood  l’a  vue  se  prolonger  pendant  huit  ou  quinze  jours.  Pour 
Maclean,  au  contraire,  elle  ne  serait  que  de  quelques  jours. 
Squire  a observé  quelquefois  une  angine  prémonitoire . En 
général  le  malade  se  plaint  d’un  malaise  général  avec  troubles 
gastriques  et  hépatiques  quelquefois  très  prononcés.  11  y a une 
céphalalgie  frontale  intense,  de  la  courbature  ou  de  l’abatte- 
ment. L’anorexie  est  généralement  absolue  : la  constipation  est 
presque  constante.  Souvent  il  y a un  frisson  unique  ou  des 
frissons  répétés. 

La  fièvre,  d’abord  légère,  augmente  rapidement.  Elle  est  plus 
intense  dans  la  soirée.  La  courbe  de  la  température  diffère  de 
celle  de  la  fièvre  intermittente  en  ce  qu’elle  ne  s’élève  pas  aussi 
rapidement.  Quelques  jours  srécoulent  avant  qu’elle  atteigne 
son  maximum  qui  est  de  40°  à 40°  5.  Elle  diffère  aussi  de  la 
courbe  de  la  fièvre  typhoïde,  car  elle  atteint  plus  vite  que  dans 
cette  dernière  un  degré  élevé.  La  fièvre  persiste  très  longtemps, 
quelquefois  pendant  60  à 70  jours, 

Le  malade  a des  vomissements  bilieux.  A la  constipation  suc- 
cède une  diarrhée  plus  ou  moins  intense.  L’abdomen  est  dou- 
loureux à la  pression.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  selles  sont 
bilieuses,  mais  quelquefois  elles  revêtent  l’aspect  dysentérique 
et  leur  expulsion  est  très  douloureuse.  Quand  la  diarrhée  dure 
depuis  un  certain  temps,  le  ventre  se  ballonne.  On  constate  du 
gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite.  La  rate  et  le  foie 
sont  hypertrophiés.  L’auscultation  de  la  poitrine  fait  constater 
des  râles  à bulles  fines,  signe  de  congestion  pulmonaire  que 
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Wood  a vue  quelquefois  dégénérer  en  broncho-pneumonie.  II 
peut  se  faire  des  hémorrhagies  par  différentes  voies  : fosses 
nasales,  poumons,  intestin.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs 
dans  les  reins  et  les  membres  inférieurs,  et  ces  douleurs  peuvent 
être  accompagnées  de  manifestations  rhumatismales  : épanche- 
ments articulaires  et  même  endocardite  (Veale). 

La  langue  est  rouge  et  saburrale.  Si  la  maladie  s’aggrave,  elle 
se  fendille  et  se  dessèche.  La  sécrétion  urinaire  est  diminuée. 
L’urine  est  acide  ; elle  ne  contient  pas  d’albumine,  mais  on  y 
trouve  parfois  de  la  bile  quand,  ce  qui  n’est  pas  très  fréquent, 
les  malades  ont  de  l’ictère. 


1 

2 

3. 

4. 

5 . 

6 

7. 

8. 

9. 

10 

11  . 

12. 

m. 

S 

rrt 

6. 

m 

5. 

m. 

5. 

77.. 

s. 

rrt. 

6. 

77.. 

g. 

m. 

s. 

m. 

5. 

m. 

6. 

m. 

s. 

m 

s. 

% 

T 

r 

r 

p 

A 

A 

7 

\ 

n 

A 

A 

A 

/V 

A 

T 

\ 

A 

A 

1 

A 

A 

A 

r 

V 

V 

AA 

vj 

A 

w 

y 

\/ 

7 

V 

v 

w 

V 

V 

V 

V 

V 

Fièvre  typho-malarienne.  (d’après  Lota). 


Quand  la  maladie  doit  avoir  une  issue  funeste,  il  survient  du 
délire  et,  au  bout  de  quelques  jours,  le  malade  tombe  dans  le 
coma.  La  mort  peut  survenir  soit  au  milieu  du  délire,  soit  pen- 
dant la  période  de  prostration.  La  convalescence  est  très  longue 
et  souvent  traversée  par  des  rechutes.  Pendant  longtemps,  le 


480 


FIÈVRE  TYP1 IU -MAL ARIENNE 


convalescent  peut  présenter,  dans  la  soirée,  des  accès  de  fièvre 
plus  ou  moins  intenses. 

D'après  Maclean  les  individus  qui  ont  eu  la  fièvre  de  Malte 
deviennent  souvent  phtisiques.  Wood  dit  qu'à  la  suite  de  cette 
maladie  on  observe  fréquemment  des  douleurs  rhumatoïdes  et 
des  élancements  névralgiques  dans  la  plante  du  pied.  Souvent 
même  il  se  produirait,  dans  les  articulations  du  pied,  des  arthri- 
tes dont  la  durée  varierait  de  quelques  jours  à plusieurs  semai- 
nes. Le  système  nerveux  reste  souvent  très  déprimé.  Notter 
signale  la  production  d’orchites  au  moment  de  la  défervescence . 
Il  a observé  consécutivement  l’affaiblissement  de  la  mémoire  et 
de  l’intelligence  ainsi  qu'une  grande  irritabilité  nerveuse. 

Squire  signale,  parmi  les  complications  possibles  de  la  fièvre 
de  Malte,  les  hémorrhagies  par  la  voie  intestinale  et  urinaire,  la 
pneumonie,  les  taches  de  purpura,  l’ictère. 

On  doit  conclure  avec  les  auteurs  anglais  que  la  fièvre  de 
Malte  n'est  ni  une  fièvre  typhoïde  pure,  ni  une  fièvre  paludéenne 
simple.  C’est  bien  une  fièvre  typho-malarienne.  Nous  venons  de 
décrire  la  maladie  telle  qu’on  l’observe  dans  les  cas  typiques, 
mais  il  faut  savoir  qu’elle  peut  revêtir  deux  formes  principales  : 
forme  typhoïde,  forme  rémittente  gastrique,  suivant  que  les 
symptômes  sont  plus  marqués  du  côté  du  système  nerveux  ou 
du  système  digestif. 

La  fièvre  de  Naples,  si  bien  étudiée  par  Borrelli  (1),  se  rappro- 
che beaucoup  plus  de  la  fièvre  typhoïde . En  effet  les  sels  de 
quinine  qui  guérissent  toujours  la  fièvre  intermittente  mala- 
rienne n’ont  pas  la  même  action  sur  la  fièvre  de  Naples  qui  est 
une  intermittente  typhoïde  bien  que,  si  on  les  donne  a fortes 
doses,  ils  abaissent  la  température.  Dans  l’infection  paludéenne 
à type  quotidien,  chaque  nouvel  accès  débute  souvent  dans  la 
matinée  ; dans  l’intermittente  typhoïde  le  paroxysme  est  vespé- 

(1)  Medical  Times,  1876,  T.  II,  p.  31. 
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ral.  Dans  la  lièvre  paludéenne,  la  rate  augmente  de  volume 
pendant  la  fièvre  et,  très  fréquemment,  cette  hypertrophie  per- 
siste après  que  le  paroxysme  a cessé.  Dans  l’intermittente 
typhoïde,  vers  la  fin  du  quinzième  jour  et  même  plus  tôt,  la  rate 
commence  généralement  à diminuer  et  ce  processus  continue 
graduellement  jusqu’à  ce  que  l’organe  ait  repris  son  volume 
normal  (Borrelli). 

Borrelli  divise  les  malades  atteints  de  fièvre  de  Naples  en 
trois  classes.  1°  La  fièvre  est  continue  au  début,  intermittente 
à la  fin  ; 2°  La  fièvre  est  intermittente  au  début,  puis  elle  prend 
le  type  continu  ; 3°  Au  début  et  à la  fin,  la  fièvre  est  intermit- 
tente : elle  est  continue  au  milieu  de  la  maladie.  Le  pre- 
mier type  et  le  dernier  sont  les  plus  fréquents  : le  deuxième  est 
rare.  Quand  la  maladie  est  légère,  la  fièvre  a un  type  continu  au 
début.  La  température  augmente  assez  rapidement  et  atteint 
39°o  et  40°.  On  observe  de  légères  oscillations  journalières.  Le 
thermomètre  s’abaisse  de  4 à 6 dixièmes  de  degré  le  matin  et 
remonte  dans  l’après-midi.  Souvent,  après  quelques  jours  d’os- 
cillations, la  fièvre  prend  un  type  rémittent.  Chez  de  nombreux 
malades,  Borrelli  a vu  l’intermittence  être  précédée  par  la  ré- 
mittence. 

Quand  l’intermittence  apparaît,  d’après  Borrelli,  la  tempéra- 
ture tombe  à son  chiffre  normal  pendant  la  première  moitié  du 
jour  et  augmente  de  nouveau  dans  la  soirée.  Dans  les  premiers 
jours,  la  température  du  matin  varie  de  37°6  à 37°8  et  peu  à peu 
elle  s’abaisse  à 36°.  Dans  l’après-midi,  elle  monte  à 39°  ou  39°5, 
rarement  à 40°.  Elle  peut  rester  dans  ces  limites  pendant  plu- 
sieurs jours.  Quand  elle  commence  à s’abaisser,  c’est  un  signe 
que  la  maladie  touche  à sa  fin. 

Borrelli  a fort  bien  observé  que  le  pouls  n’était  pas  aussi 
troublé  que  dans  la  fièvre  typhoïde:  il  varie  de  90  à 110.  Les 
troubles  gastro-intestinaux  n’atteignent  pas  le  degré  auquel  ils 
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arrivent  dans  la  dothiénentérie.  11  y a de  l’inappétence  ; la  lan- 
gue est  blanchâtre,  légèrement  rouge.  L’abdomen  est  modéré- 
ment gonflé.  Généralement  il  n’y  a pas  de  diarrhée.  Quelquefois 
la  constipation  est  très  marquée.  L’auscultation  fait  constater, 
dans  le  poumon,  des  râles  sonores.  Borrelli  déclare  que  la  mu- 
queuse pulmonaire  est  surtout  gonflée  et  hyperémiée  : sa  sé- 
crétion n’est  pas  manifestement  exagérée. 

L’hypertrophie  de  la  rate  est  précoce.  Les  taches  rosées  sont 
exceptionnelles.  Les  troubles  nerveux,  si  fréquents  dans  la 
fièvre  typhoïde,  manquent  le  plus  souvent.  Mais  Borrelli  insiste 
sur  la  diminution  des  forces  qui  est  beaucoup  plus  grande  qu’on 
ne  devrait  s’y  attendre.  Nous  avons  vu  qu’il  en  était  de  même 
dans  la  fièvre  de  Malte.  Cette  diminution  considérable  des  forces, 
hors  de  proportion  avec  la  gravité  et  la  durée  de  la  maladie, 
est  pour  ainsi  dire  caractéristique  de  la  fièvre  paludéenne.  J’ai 
vu  souvent,  dans  l’inde,  un  accès  de  fièvre  très  léger,  de  quel- 
ques heures  de  durée,  laisser  un  abattement  considérable  qui 
se  prolongeait  pendant  une  semaine. 

Dans  les  cas  légers,  la  durée  de  la  fièvre  de  Malte  est  de  cinq 
jours.  Dans  les  cas  sérieux,  elle  peut  aller  à trente-cinq  jours. 
La  guérison  est  la  règle  générale.  Mais  la  convalescence  est 
très  longue  : elle  se  complique  souvent  d’anémie,  de  troubles 
digestifs  et  surtout  de  faiblesse  musculaire.  Un  des  malades  de 
Borrelli  marchait  avec  peine  deux  mois  après  la  guérison  de  sa 
fièvre. 

Je  crois  qu’avec  la  description  de  la  fièvre  de  Malte  et  de  celle  de 
Naples,  on  aura  une  idée  suffisamment  nette  de  la  fièvre  ty- 
pho-malarienne  et  de  sa  symptomatologie.  En  résumé,  dans  cette» 
affection,  on  a affaire  à des  phénomènes  typhoïdes  et  à des  symp- 
tômes de  fièvre  malarienne.  Suivant  que  les  uns  prédominent 
aux  dépens  des  autres,  la  fièvre  se  rapproche  soit  de  la  fièvre 
intermittente,  soit  de  la  dothiénentérie.  Gomme  les  symptômes 
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peuvenl  se  combiner  à l’infini,  pour  ainsi  dire,  on  comprend  que 
les  cas  de  fièvre  typho-malarienne  puissent  différer  beaucoup 
les  uns  des  autres,  bien  qu’avec  une  attention  suffisante  on 
arrive  à découvrir  entre  eux  un  lien  qui  permet  de  rattacher  la 
maladie  à la  forme  qu’on  décrit  sous  le  nom  général  de  fièvre 
typho-malarienne. 

Cette  affection  exige  pour  son  développement  deux  conditions 
bjen  distinctes,  dont  l’action  se  combine  pour  produire  la  ma- 
ladie. Ces  conditions  sont  : 1°  Existence  de  la  malaria.  Ou  bien  le 
malade  habite  un  pays  où  la  fièvre  paludéenne  est  endémique, 
et  il  a été  ou  non  atteint  d’accès  de  fièvre  intermittente.  Ou 
bien,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare,  le  malade  vient  d’un  pays 
où  il  a souffert  de  l’intoxication  paludéenne.  Dans  les  deux  cas, 
le  malade  contracte  la  fièvre  typho-malarienne,  sous  l’influence 
des  causes  suivantes  qui  constituent  la  deuxième  condition  du 
développement  de  cette  affection.  2°  Causes  pathogéniques  de  la 
fièvre  typhoïde  : excès,  fatigues,  mauvaise  nourriture,  eau  souil- 
lée, etc. 

En  résumé,  j’admets  que  la  fièvre  typho-malarienne  est  une 
combinaison  de  la  fièvre  paludéenne  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

Le  traitement  de  la  fièvre  typho-malarienne  est  assez  simple. 
Quand  les  symptômes  ressortissant  à la  fièvre  paludéenne  sont 
peu  marqués,  il  est  inutile  d’avoir  recours  à la  quinine,  qui, 
dans  ces  cas,  est  inutile  et  peut  même  être  nuisible.  Borrelli  ne 
prescrit  la  quinine  que  lorsque  l’élévation  de  la  température 
est  telle  qu’elle  menace  le  fonctionnement  du  cœur  et  le  sys- 
tème nerveux.  R.  Bartholow  recommande  l’emploi  d’un  mé- 
lange, à parties  égales  , de  teinture  d’iode  et  d’acide  phéni- 
que  liquide.  Il  donne  deux  à trois  gouttes  de  celte  solution, 
toutes  les  deux  ou  trois  heures,  dans  un  verre  à bordeaux  d’eau 
glacée. 

Les  bains  froids  ne  sont  indiqués  que  lorsque  la  tempéra- 
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ture  atteint  40°,  et  encore  faut-il  n’y  avoir  recours  qu’avec  la 
plus  grande  prudence.  Les  lavements  froids  sont  susceptibles 
de  rendre  des  services.  Ils  peuvent  être  répétés  plusieurs  fois 
dans  la  journée. 

On  aura  recours  avec  avantage  au  traitement  tonique  sous 
toutes  ses  formes.  Le  malade  sera  alimenté  légèrement  avec  du 
lait  et  du  bouillon. 

Pour  liâter  le  rétablissement  complet  du  malade,  le  médecin 
conseillera  avec  avantage  l’émigration  en  Europe,  si  le  ma- 
lade habitait  dans  un  pays  chaud.  Borrelli  recommande  le  sé- 
jour à Sorrente  ou  à Torre  del  Greco  pour  les  malades  habitant 
ordinairement  Naples. 


V,  — FIÈVRE  RÉCURRENTE 


$ 1 . — Généralités 

Synonymie.  — Fièvre  à rechutes.  Relapsing  fever;  Spirillum 
fever  (Angleterre).  Famine  fever  (Irlande).  Hungerpest  ; Ruck- 
fallstyphns';  Bilioses  typhus  (Allemagne). 

La  fièvre  récurrente  n’est  certainement  pas  une  maladie  exclu- 
sive aux  pays  chauds,  pas  plus  que  la  fièvre  typhoïde  bilieuse. 
Mais  ces  deux  affections  sont  néanmoins  assez  fréquentes  dans 
les  régions  tropicales.  Aussi  ai-je  cru  devoir  en  donner  dans  ce 
livre  une  description  succincte. 

Historique.  — Bien  qu’on  ait  dit  qu’Hippocrate  avait  observé 
la  fièvre  récurrente  à Thasos,  je  crois  que  l’introduction  de  la 
fièvre  récurrente  dans  la  pathologie  est  de  date  récente.  Ce  n’est 
pas  que  cette  affection  ait  pris  naissance  à notre  époque,  puis- 
qu’elle a été  signalée  en  1741  par  Barker  et  en  1816  par  Cheyne 
etBarker.  Mais  pour  elle,  comme  pour  beaucoup  d’autres  mala- 
dies, les  documents  mis  à la  disposition  des  médecins  étaient 
trop  sommaires  ou  trop  diffus  pour  qu’il  pût  en  résulter  une 
description  claire  permettant  l’étude  facile  de  la  fièvre  récur- 
rente. 

Les  médecins  anglais  (Jenner,  Jackson,  Hudson)  ont  beaucoup 
contribué  à nous  faire  connaître  la  fièvre  à rechutes.  Mais  c’est 
à Vandyke  Carter  (1)  qu’on  doit  une  des  éludes  les  plus  intéres- 
santes de  la  maladie.  Collie  en  a donné  une  excellente  descrip- 

(1)  Medico  chirurgical  Transactions  1878  et  Médical  Society,  24  février  1880. 
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tion  (1).  En  Allemagne,  Griesinger  a bien  étudié  la  fièvre  récur- 
rente. Signalons  aussi  l’important  mémoire  de  Mac-Auliffe  (2). 
Avec  ces  deux  travaux,  on  peut  avoir  une  idée  parfaitement 
exacte  de  la  maladie.  La  seule  différence  qui  existe  entre  la  des- 
cription de  Mac-Auliffe  et  celle  de  Griesinger,  c’est  que  le  pre- 
mier, ayant  eu  à soigner  des  malades  pendant  une  épidémie 
sérieuse  régnant  dans  un  pays  chaud,  a tracé  le  portrait  de  la 
fièvre  récurrente  sous  un  aspect  un  peu  sombre.  Griesinger,  au 
contraire,  qui  a résumé  les  travaux  des  médecins  européens, 
regarde  en  somme  la  fièvre  à rechutes  comme  une  maladie  rela- 
tivement peu  grave.  Les  deux  descriptions  sont  néanmoins  fort 
exactes  : il  faut  seulement  tenir  compte  des  circonstances  dans 
lesquelles  les  deux  auteurs  ont  fait  leurs  observations. 

La  fièvre  récurrente  a fait  en  Europe  de  nombreuses  appari- 
tions. Signalons  l’épidémie  qui  atteignit,  en  1817,  Dublin, 
Edimbourg  et  Glasgow,  celles  qui  se  développèrent  en  1826, 
en  Irlande,  en  1842-1844  et  en  1847-1848  en  Ecosse.  En  1851 
Londres  et  Glasgow  furent  atteintes  de  nouveau.  L’Europe  sep- 
tentrionale fut  aussi  visitée  par  la  maladie  qui  se  montra  à 
Saint-Pétersbourg  en  1865,  en  Bohême  etc...  En  1867  on  signala 
la  fièvre  récurrente  en  Sibérie  et  en  1868  à Berlin.  Il  y eut  une 
nouvelle  épidémie  en  Angleterre  en  1858.  Pour  ce  qui  regarde 
les  pays  chauds , Griesinger  observa  la  fièvre  récurrente  en 
Égypte  où  il  la  trouva  mélangée  à d’autres  formes  de  typhus  (3). 
Mac-Auliffe  la  vit  à la  Réunion  en  1868.  Enfin  la  fièvre  récur- 
rente fait  de  nombreuses  victimes  dans  les  Indes  Orientales. 
La  fièvre  récurrente  se  montra,  en  1816  et  en  1836,  dans  les 
provinces  Nord-Ouest  de  l’Inde.  Elle  éclata,  en  1864,  à Umballah, 
Futteeghur,  Allyghur  et  à Jeypore,  dans  la  prison  de  cette 


(1)  On  Fevers,  p.  122. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1868. 

(3)  Traité  des  maladies  infectieuses,  p.  461. 
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ville  (1).  En  1877,  1878,  1879  elle  fut  signalée  à Bombay  et  dans 
le  Deccan. 

§ 2.  — Étiologie. 

Si  on  s’en  rapportait  à ce  qu’on  lit  dans  les  auteurs,  on  pour- 
rait croire  que  l’étiologie  de  la  fièvre  récurrente  est  parfaitement 
connue.  Il  est  cependant  bien  loin  d’en  être  ainsi,  à mon  avis. 
Que  dit  en  effet  Griesinger?  D’après  lui  (2),  la  fièvre  récurrente 
ne  se  développe  jamais  que  d’une  manière  épidémique.  Le  carac- 
tère essentiel  de  la  maladie  est,  pour  cet  auteur,  de  se  montrer 
dans  les  calamités  publiques,  guerre,  famine  etc...  Elle  frappe 
surtout  les  populations  pauvres,  les  individus  affaiblis  par  la 
misère  ou  les  excès.  Mais  il  est  bon  de  savoir  qu’on  a observé 
quelquefois  la  maladie  chez  des  personnes  fortes  et  bien  nourries. 
Cependant  ce  fait  est  rare.  Vandyke  Carter  a vu  la  fièvre  récur- 
rente localisée  dans  les  quartiers  pauvres  de  Bombay,  dans  les 
maisons  encombrées.  Il  n’a  observé  que  très  peu  de  cas  chez  les 
individus  bien  logés  et  bien  nourris. 

On  conviendra,  je  le  crois  du  moins,  qu’il  est  difficile  de  don- 
ner une  étiologie  plus  banale  et  pouvant  s’appliquer  plus  facile- 
ment a toutes  les  maladies  possibles.  Et  cependant  nous  n’en 
savons  pas  davantage  sur  les  conditions  qui  donnent  naissance 
à la  fièvre  à rechutes.  Il  faut  donc  nous  en  contenter,  tout  en 
faisant  ressortir  combien  est  grande  notre  ignorance  au  sujet 
des  causes  étiologiques  de  la  fièvre  récurrente. 

Du  reste  tous  les  médecins  n’adoptent  pas  les  idées  de  Grie- 
singer et  de  Murchison  sur  l’étiologie  de  la  fièvre  récurrente.. 
C’est  ainsi  que  Spitz  (de  Breslau)  ne  regarde  pas  la  misère  et  les 
privations  comme  la  cause  de  la  maladie.  Il  n’admet,  dans  le 

(1)  Chevers.  Epidemiological  Society,  7 janvier  1880. 

(2)  Loco  citalo , p.  488. 
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développement  de  celle-ci,  que  l’influence  d’un  contage  qui  se 
propage  directement  de  l’homme  à l’homme.  H suffirait,  d’après 
lui,  d’un  obstacle  très  faible  pour  empêcher  la  transmission  du 
contage  qui  n’agit  que  par  contact  direct. 

Quant  aux  caractères  principaux  des  épidémies  observées  en 
Europe,  ils  ont  été  bien  résumés  par  Griesinger.  Quelques-unes 
se  sont  fait  remarquer  parleur  extension  considérable  et  rapide. 
D’après  l’auteur  allemand,  tous  les  âges  sont  frappés,  mais  les 
enfants  et  les  adultes  le  sont  en  plus  grande  proportion.  Pour 
d’aulres  auteurs,  les  femmes  seraient  plus  atteintes  que  les 
hommes.  Autant  d’épidémies,  autant  de  résultats  différents, 
auxquels  il  ne  faut  pas  attacher  une  grande  importance.  Cepen- 
dant il  semble  bien  prouvé,  d’après  les  observations  de  Vandyke 
Carter,  que  la  maladie  se  développe  à tout  âge,  chez  les  enfants 
à la  mamelle  aussi  bien  que  chez  les  vieillards. 

Ce  qui  est  plus  intéressant,  c’est  qu’on  a cru  remarquer  que 
les  épidémies  de  fièvre  récurrente  se  développaient  plutôt  dans 
les  contrées  marécageuses.  Souvent,  on  a observé  avant  leur 
apparition  un  redoublement  dans  la  gravité  et  la  fréquence  des 
fièvres  paludéennes.  Plus  souvent,  d’après  Griesinger,  il  règne, 
en  même  temps  que  la  fièvre  récurrente,  d’autres  maladies 
typhoïdes  et  surtout  la  fièvre  pétéchiale.  Quand  celle-ci  existe 
en  même  temps  que  la  fièvre  récurrente,  on  observe  un  fait 
assez  curieux.  La  fièvre  récurrente  frappe  de  préférence  la 
population  pauvre  et  la  fièvre  pétéchiale  la  population  riche  (1). 

D’après  Vandyke  Carter,  contrairement  à ce  qui  se  passe  pour 
la  fièvre  paludéenne,  l’influence  des  saisons  semble  nulle  dans 
l’étiologie  delà  fièvre  récurrente.  Tout  au  moins,  cette  influence 
s’exercerait-elle  en  sens  inverse  de  ce  qu’on  observe  pour  la  fiè- 
vre intermittente.  C’est  ainsi  que,  dans  l’Inde,  la  malaria  est  au 
minimum  pendant  la  saison  sèche,  époque  à laquelle  les  végé- 

(1)  Griesinger,  Loco  citato,  p.  405. 
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taux  sont  desséchés  et  où  la  terre  est  brûlée  par  le  soleil.  C’est 
précisément  à ce  moment  que  la  fièvre  récurrente  est  à son  maxi- 
mum. Après  la  chute  des  pluies,  alors  que  la  fièvre  paludéenne 
commence  à se  développer,  la  fièvre  récurrente  diminue. 

L’influence  des  professions  est  absolument  nulle. 

Spitz  signale  également  la  coïncidence  de  l’existence  du  typhus 
exanthématique  avec  la  fièvre  récurrente,  ainsi  que  celle  de  nom- 
breux cas  de  méningite  cérébro-spinale  qui  avait  été  notée  aussi 
par  Zuelzer  de  Saint-Pétersbourg.  Il  est  impossible  de  dire  si  la 
méningite  a quelque  rapport  avec  la  fièvre  à rechutes. 

§ 3.  — Anatomie  pathologique. 

La  roideur  cadavérique,  d’après  Niemeyer,  survient  peu  de 
temps  après  la  mort  et  persiste  pendant  longtemps.  Dans  quel- 
ques cas,  l’ictère  qui  occupe  les  conjonctives  serait,  d’après 
Mac-Auliffe,  plus  prononcé  après  la  mort  que  pendant  la  vie.  Cet 
auteur  n’a  jamais  observé  de  plaies  de  position.  Il  ne  signale  pas 
davantage  l’existence  de  plaques  hémorrhagiques  si  fréquentes 
dans  certaines  maladies  infectieuses,  la  fièvre  jaune  par  exemple. 
Par  contre,  Niemeyer  et  Collie  notent  l’existence  de  pétéchies, 
de  purpura  qui,  développés  pendant  la  vie,  persistent  après  la 
mort. 

La  plupart  du  temps,  l’ouverture  du  crâne  permet  de  constater 
une  congestion  encéphalique  plus  ou  moins  prononcée.  Mac- 
Aulifl'e  a trouvé  les  sinus  remplis  de  sang  fluide,  jus  de  groseille, 
la  pie-mère  et  les  vaisseaux  injectés.  Il  a également  constaté  un 
piqueté  rouge  dans  la  substance  cérébrale  et,  dans  plusieurs 
cas,  un  épanchement  de  sérosité  à la  base  du  crâne.  Schmidt  a 
vu  de  l’œdème  de  la  pie-mère. 

Sur  vingt  autopsies,  Vandyke  Carter  a trouvé  huit  fois  le  cer- 
veau congestionné.  Trois  fois  il  a observé  une  opacité  légère  de 
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l’arachnoïde.  Une  fois,  il  y avait  une  hémorrhagie  méningée. 
Quatre  fois,  le  cerveau  était  normal.  L’auteur  anglais  a toujours 
trouvé  la  moëlle  intacte. 

On  trouve  souvent  une  certaine  quantité  de  sérosité  dans  le 
péricarde.  On  a noté,  dans  le  cœur , l’existence  de  caillots  plus 
ou  moins  volumineux  qui,  d’après  Mac-Auliffe,  se  prolongent 
souvent  dans  les  vaisseaux.  Griesinger  a vu  le  sang  contenu  dans 
le  cœur  tantôt  liquide,  tantôt  coagulé  etcouenneux.  D’après  Mac- 
Auliffe,  le  cœur  est  en  général  normal.  C’est  aussi  l’avis  de  V. 
Carter.  Pour  Ponfick,  au  contraire,  l’organe  est  mou  et  décoloré. 
La  mollesse  du  tissu  cardiaque  est  également  signalée  par  Grie- 
singer. Pour  Collie,  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur 
manque  rarement,  surtout  quand  la  mort  est  due  au  collapsus. 
Ponfick  signale  aussi  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres 
cardiaques.  Cette  dernière  altération  serait  très  rapide  et,  d’après 
lui,  ne  se  retrouverait  au  même  degré  que  dans  l’empoisonne- 
ment parle  phosphore. 

D’après  les  autopsies  de  V.  Carter,  cette  lésion  ne  serait  pas 
aussi  fréquente.  Sur  36  observations,  l’auteur  anglais  ne  note 
que  quatre  fois  l’état  graisseux  du  muscle  cardiaque.  Vingt-cinq 
fois  sur  36,  il  a constaté  des  caillots  dans  les  cavités  du  cœur, 
principalement  dansle  ventricule  droit  et  dans  les  deux  oreillettes. 

Pour  Mac-Auliffe,  les  poumons  sont  sains  dans  la  majorité  des 
cas  ; on  n’y  a trouvé  que  rarement  de  l’engorgement  hypostati- 
que.  Jenner  dit  que  ces  organes  sont  le  plus  souvent  plus  exsan- 
gues que  dans  le  typhus  exanthématique.  Griesinger,  contraire- 
ment à Mac-Auliffe,  a fréquemment  constaté  l’existence  de 
bronchites.  Il  a même  rencontré  des  noyaux  de  splénisation  et 
l’hépatisation  des  lobules  pulmonaires.  Quelquefois  il  a noté  des 
pleurésies  et,  dans  quelques  cas,  de  la  tuméfaction  des  ganglions 
bronchiques . Pour  Collie  la  congestion  hypostatique  des  pou- 
mons est  fréquente; 
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V.  Carter  est  arrivé  à des  résultats  à peu  près  semblables.  Chez 
36  malades,  il  a vu  les  poumons  sains  13  fois.  Dix  fois  il  a observé 
une  congestion  plus  ou  moins  forte  de  l’organe.  Une  fois,,  il  a 
constaté  de  la  pleurésie.  D’après  le  médecin  anglais,  la  pneumo- 
nie est  fréquente  dans  la  première  rémission.  La  congestion 
s’observe  de  préférence  dans  la  période  fébrile. 

La  différence  dans  les  résultats  obtenus  par  Mac-Auliffe  et 
Griesinger  provient  sans  doute  de  ce  que  le  premier  a fait  des 
autopsies  de  malades  rapidement  enlevés,  tandis  que  le  second, 
ayant  affaire  à des  cas  moins  graves  et  de  marche  moins  rapide, 
a fait  ses  recherches  sur  des  individus  qui  sont  restés  plus  long- 
temps malades.  Schmidt  a observé  fréquemment  de  la  pleurésie 
sèche  ou  exsudative  et  de  l’œdème  pulmonaire. 

C’est  dans  les  organes  abdominaux  qu’on  a trouvé  les  lésions 
les  plus  accentuées.  Pour  Mac-Auliffe,  le  foie  ne  présente  pas 
d’altération  très  marquée  dans  sa  couleur  et  dans  sa  consistance. 
Griesinger,  au  contraire,  a vu  cet  organe  souvent  mou,  friable, 
jaune  clair.  Je  crois  que,  dans  la  majorité  des  cas,  c’est  l’opinion 
de  Griesinger  qui  est  la  plus  exacte.  C’est,  du  moins,  celle  qui 
concorde  avec  le  plus  grand  nombre  d’autopsies. 

Dans  tous  les  cas,  Mac-Auliffe  a vu  le  foie  hypertrophié.  Il  en 
est  de  même  de  Griesinger  qui  signale  la  tuméfaction  de  l’organe 
et  son  engorgement  par  le  sang.  Dans  quelques  autopsies  cepen- 
dant, cet  auteur  a vu  le  foie  anémique  et  gras.  C’est  là,  disons- 
le  tout  de  suite,  une  altération  assez  rare.  Sur  37  autopsies, 
V.  Carier  n’a  constaté  que  trois  fois  l’état  graisseux  du  foie. 
Signalons  enfin  une  lésion  décrite  par  Hudson,  consistant  en 
exsudats  plastiques  trouvés  à la  surface  du  foie. 

Krivoshein  a constaté  une  altération  parenchymateuse  des  cel- 
lules hépatiques  avec  dégénérescence  graisseuse  ou  pigmenta- 
tion consécutives.  De  plus  il  a signalé  les  altérations  suivantes  : 
gonflement  et  prolifération  des  noyaux  des  cellules,  gonflement 
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opaque  et  prolifération  de  la  tunique  épithéliale  des  capillaires 
intra-lobulaires,  infiltration  de  petites  cellules  dans  le  tissu  con- 
jonctif inlra-lobulaire  accompagnée  parfois  d’un  commencement 
de  péri-angiocholite  et  d’un  catarrhe  des  petits  canaux  biliai- 
res (1). 

Un  fait  très  important  à noter,  c’est  la  non  obstruction  des 
canaux  biliaires  signalée  par  Griesinger,  Mac-Auliffe  et  Murchi- 
son  même  dans  les  cas  où,  pendant  la  maladie,  il  y avait  eu  de 
l’ictère. 

La  vésicule  biliaire  contient  toujours  une  assez  grande  quan- 
tité de  bile.  Celle-ci  est  plus  ou  moins  visqueuse.  En  général, 
elle  est  très  épaisse  et  très  foncée,  très  analogue  par  conséquent 
à celle  qu’on  trouve  dans  la  fièvre  jaune. 

La  rate  est  toujours  hypertrophiée.  Dix-neuf  fois  sur  37  cas, 
V.  Carter  a constaté  que  l’hypertrophie  de  la  rate  était  considé- 
rable. Mac-Auliffe  a trouvé  la  rate  exsangue  dans  quelques  cas. 
C’est  là  un  fait  absolument  exceptionnel.  Dans  la  très  grande 
majorité  des  autopsies,  au  contraire,  la  rate  est  gorgée  de  sang. 
Dans  quelques  cas  même,  la  distension  de  l’organe  est  telle  qu’il 
en  est  résulté  la  rupture  de  la  rate  (Griesinger).  Cette  lésion  est, 
à mon  avis,  très  rare  chez  les  individus  sains  auparavant.  Par 
contre,  elle  se  comprend  très  bien  chez  des  malades  qui  auraient 
eu,  avant  la  fièvre  récurrente,  plusieurs  accès  de  fièvre  intermit- 
tente. On  sait  en  effet  que,  dans  ces  circonstances,  la  rate  peut 
se  rompre  avec  une  grande  facilité  La  consistance  plus  grande 
de  la  rate,  signalée  dans  quelques  cas  par  Mac-Auliffe,  peut  aussi 
très  bien  s’expliquer  par  une  série  d’accès  de  fièvre  paludéenne 
antérieurs  plutôt  que  par  suite  de  la  fièvre  récurrente  elle-même. 

La  pulpe  splénique  est  en  général  très  rouge  et  très  diffluente. 
Hudson  et  Jenner  ont  trouvé,  dans  le  parenchyme  de  la  rate,  des 
infarctus  cunéiformes.  Pastan  a signalé  les  deux  lésions  suivan- 

(1)  Thèse  de  Sl-Pétersbourg,  1883. 
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tes  (I).  Ce  sont  d’abord  des  infarctus  ramollis,  des  foyers  puru- 
lents, parfois  hémorrhagiques.  Ces  lésions  sont,  pour  lui,  des 
thromboses  veineuses  ; celles-ci  peuvent  se  transformer  en  abeès 
qui  occuperaient  parfois  les  deux  tiers  de  la  rate.  Ces  altérations 
se  rencontreraient  40  fois  p.  100  environ.  11  y aurait  ensuite  des 
altérations  des  corpuscules  de  Malpighi  qui,  5 fois  sur  100,  se 
transformeraient  en  abcès.  Ces  lésions  ne  sont  pas  signalées  par 
Mac-Auliffe.  Cependant  les  abcès  de  la  rate  sont  assez  fréquents 
puisque,  outre  ceux  signalés  par  Pastan,  Petrowskyen  a vu  cinq 
exemples.  Deux  fois  l’abcès  qui  s’ouvrit  dans  l’abdomen  déter- 
mina une  péritonite  suraiguë. 

Ponfick  (2)  a signalé  en  outre  l’altération  des  grandes  cellules 
des  veines  spléniques  et  des  cellules  lymphoïdes,  renfermant  des 
globules  sanguins.  Dans  une  autre  étude  (3),  il  a montré  qu’une 
grande  quantité  de  cellules  de  la  boue  splénique  subissait  la 
métamorphose  granulo-graisseuse  et  se  mélangeait  en  grand 
nombre  au  sang  de  la  veine  splénique.  Quand  l’hypertrophie  de 
la  rate  est  considérable,  on  constaterait,  d’après  lui,  la  présence 
des  éléments  de  la  rate  dans  le  sang  de  la  veine  porte  tout 
entière,  dans  celui  des  veines  sus-hépatiques  et  même  dans  tout 
le  système  circulatoire. 

Krivoshein  a constaté  l’hypertrophie  des  éléments  lymphoïdes 
et  de  la  tunique  épithéliale  des  petites  veines  et  des  artères  de 
petit  calibre  de  la  rate.  Il  a observé  l’opacité,  le  gonflement  et  la 
désintégration  des  éléments  lymphoïdes  et  des  cellules  épithé- 
liales (4). 

Hubac  (5),  qui  a examiné  1 e pancréas,  l’a  trouvé  induré  et  a 
constaté  l’état  lardacé  de  son  tissu. 

(1)  Griesinger,  note  p.  482. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales,  1876. 

(3)  Gazette  hebdomadaire , 1874,  p.  469. 

(4)  Thèse  de  St-Pétersbourg , 1883. 

(5)  M.  Auliffe,  Loco  citato,  p.  122. 
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D’après  Mac-Auliffe,  la  muqueuse  de  Y estomac  est  le  plus 
souvent  pâle  et  décolorée.  Il  n’a  jamais  vu  d’éxanthème  dans 
l’ intestin.  Une  seule  fois,  dans  ses  autopsies,  il  a trouvé  les  pla- 
ques de  Peyer  saillantes.  Collie  a constaté  l’existence  de  taches 
ecchymotiques  plus  nombreuses  vers  la  partie  inférieure  de  l’i- 
léon. Dans  les  formes  légères,  cet  auteur  a vu  de  petites  pla- 
ques irrégulières  d’injection  punctiforme  ou  arborescente. 
Elles  étaient  semées  çà  et  là  sur  la  muqueuse  qui,  à leur  péri- 
phérie, était  normale  d’aspect  et  de  consistance.  Dans  les  formes 
plus  graves,  Collie  a constaté  que  la  partie  inférieure  de  l’iléon 
était  fortement  injectée.  V.  Carter  a observé,  dans  le  petit  intes- 
tin, des  extravasations  pétéchiales  au-dessous  des  membranes 
muqueuse  et  séreuse.  Griesinger  (1)  a rencontré  assez  souvent 
des  taches  ecchymotiques  sur  la  muqueuse  gastrique  et  intesti- 
nale. Jamais  il  n’a  vu  les  plaques  de  Peyer  infiltrées  ni  ulcérées. 
Cette  observation  doit  être  notée  avec  soin  : elle  est  fort  exacte. 
Ilolsti  a bien  constaté  un  léger  gonflement  des  follicules  intesti- 
naux et  des  plaques  de  Peyer,  mais  il  n’a  jamais  vu  d’infiltra- 
tion comme  dans  la  fièvre  typhoïde.  Quand  la  mort  ne  survenait 
que  tardivement,  Griesinger  a trouvé  fréquemment  des  altéra- 
tions dysentériques  dans  le  gros  intestin. 

Le  gros  intestin  est  cependant  généralement  sain,  à moins 
qu’il  n’y  ait  eu  concurremment  de  la  diarrhée  ou  de  la  dysente- 
rie. Quelquefois  cependant,  dans  les  cas  graves,  Collie  a cons- 
taté, sur  différents  points  du  gros  intestin,  de  petits  ulcères  à 
bords  épaissis.  V,  Carter,  quatre  fois  sur  36  autopsies,  a trouvé 
des  ulcérations  dans  le  gros  intestin. 

D’après  Vallin  (2),  les  reins  sont  généralement  hypertrophiés. 
Parfois  même,  cette  hypertrophie  irait  jusqu’à  doubler  le  volume 
de  l’organe.  La  substance  corticale  serait  décolorée  et  épaissie. 

(1)  Lococitato , p.  483. 

(2)  Griesinger,  p.  484. 
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L'épithélium  présenterait  les  caractères  de  la  tuméfaction  trou- 
ble. Griesinger  ne  signale  dans  les  reins  aucune  altération  ; il  en 
est  de  même  de  Mac-Auliffe.  C’est  là  une  question  à examiner  de 
nouveau.  Mais  je  crois  que  les  lésions  rénales  sont  fréquentes 
C’est  l’avis  de  Schmidt  qui  a observé  souvent  l’existence  de 
la  néphrite  parenchymateuse.  Collie  signale  aussi  l’hypertrophie 
des  reins  qu’il  a constatée  dans  certains  cas.  Il  n’a  rencontré 
que  rarement,  dans  ces  organes,  de  petites  hémorrhagies.  De 
même,  V.  Carter  a vu  les  reins  congestionnés.  La  vessie  est  nor- 
male. 

On  trouve  dans  la  moelle  osseuse  des  foyers  disséminés.  Parfois, 
on  y remarque  des  taches  irrégulières,  blanchâtres,  entourées 
d’une  auréole  inflammatoire,  quelquefois  des  lignes  ramifiées. 
Dans  certains  cas  (30  fois  p.  100),  on  y rencontrerait  des  foyers 
de  ramollissement  puriforme. 

D’après  Murchison,  les  os  ont  une  teinte  jaunâtre  quand  le 
malade  a présenté  de  l’ictère. 

Ponfick  a noté  une  dégénérescence  fréquente  des  fibres  des 
muscles  volontaires.  Il  y aurait,  en  outre,  prolifération  des  noyaux 
du  sarcolemme. 

L’examen  du  sang  a fourni  des  résultats  fort  intéressants.  Dans 
les  trois  saignées  qu’il  a faites,  Mac-Auliffe  a vu  ce  liquide  très 
noir  au  sortir  de  la  veine  et  rougissant  immédiatement  à Pair.  Le 
sang  formait  un  caillot  volumineux  qui  était  recouvert  le  lende- 
main d’une  couënne  rougeâtre  de  2 à 3 millimètres  d’épaisseur. 
Il  y avait  toujours  très  peu  de  sérum.  Griesinger  avait  déjà  noté 
les  mêmes  caractères  du  sang. 

Au  contraire  Niemeyer  avait  trouvé  le  sang  très  aqueux  et 
sans  trace  de  coagulum. 

D’après  Marshkovsky,  on  constate,  dans  les  cas  graves,  pendant 
le  paroxysme  fébrile,  une  diminution  rapide  et  considérable  des 
globules  rouges.  Cette  diminution  est  à son  maximum  le  premier 
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jour  de  l’attaque  fébrile.  Les  globules  diminuent  peu  à peu  et 
plus  lentement  à mesure  qu’on  s’approche  de  la  crise.  Pendant 
l’apyrexie,  les  globules  reviennent  à leur  chiffre  normal,  mais 
ce  résultat  ne  se  produit  que  très  graduellement.  Dans  les  cas 
graves,  pendant  le  paroxysme,  le  rapport  des  globules  blancs 
aux  rouges  serait  de  1/14  (1). 


Sang  dans  la  fièvre  récurrente  avec  les  spirochètes  d’Obermeier. 

Object.  à immersion,  grossissement  1150  fois  (d’après  Eichhorst). 

V.  Carter  est  un  de  ceux  qui  ont  le  mieux  étudié  le  sang  dans 
la  fièvre  récurrente.  D’après  cet  auteur,  le  plasma  est  clair,  nua- 
geux ou  granuleux.  Presque  toujours,  dans  la  période  fébrile, 
où  les  spirilles  abondent,  il  est  remarquablement  clair.  Il  est 
souvent  nuageux  au  début  de  l’intermission,  c’est-à-dire  immé- 
diatement après  le  paroxysme.  11  se  sépare  rapidement  en  fibrine 
et  en  sérum.  Contrairement  à Marshkovsky,  V.  Carter  n’a  pas 
constaté  l’excès  très  marqué  des  globules  blancs.  Les  globules 
rouges  seraient  clairs  et  parfaitement  normaux. 

(1)  Ejenedelnaia  Klinitc/ieskaia  Gazeta,  1884  et  Vratch , 4885. 
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On  trouve,  dans  le  sang,  des  cellules  granuleuses  et  des  mas- 
ses protoplasmiques  qui  peuvent  être  de  différente  nature.  Ce 
sont:  1°  De  grosses  cellules  à noyaux  qui  peuvent  subir  la  dégé- 
nérescence graisseuse.  Peut-être  proviennent-elles  de  la  rate. 
2°  De  grandes  cellules  plates  détachées  de' l'endothélium  des 
artères,  des  veines  ou  des  lymphatiques.  Elles  subissent  parfois 
la  dégénérescence  graisseuse.  3°  Des  masses  de  protoplasma  de 
volume  variable  qui,  lorsqu’elles  sont  volumineuses,  peuvent 
prendre  de  nombreuses  formes.  Il  s’en  détache  des  filaments 
longs  et  mobiles  qu’on  peut  prendre  pour  des  spirilles.  Assez 
souvent  on  trouve,  dans  le  sang,  des  granulations  libres,  qui  ne 
sont  probablement  pas  spéciales  à la  fièvre  récurrente.  On  ren* 
contre  aussi  des  corps  de  caractère  mal  déterminé.  On  pourrait 
croire  qu’ils  constituent  le  premier  stage  des  spirilles,  mais  cette 
opinion  serait  erronée»  car  on  retrouve  ces  corps  dans  d’autres 
maladies  fébriles  (1). 

Guttmann  (2)  a découvert  des  spirilles  constantes»  mais  leur 
nature  est  restée  indéterminée.  On  n’a  pu  les  reproduire  par  cul- 
ture. Il  a vu,  en  outre,  des  petites  granulations  extrêmement 
fines  (un  vingtième  de  globule  rouge)  et  mobiles.  Dans  des  cul- 
tures appropriées,  elles  étaient  susceptibles  de  devenir  colonies 
et  bâtonnets.  Ce  qui  enlève  de  la  valeur  à cette  découverte,  c’est 
que  ces  granulations  existent  dans  une  foule  de  maladies  et  même 
à l’état  normal. 

Une  découverte  plus  importante  est  celle  d’Obermeier  (3).  Cet 
auteur  a vu,  dans  le  sang,  des  filaments  parasitaires  spéciaux.  Ils 
ont  1 millième  de  millimètre  de  diamètre  et  15  à 20  centièmes 
de  millimètres  de  longueur.  Ils  sont  doués  de  mouvements  gira- 
toires et  spiroïdes.  Leur  nombre  serait  variable,  mais  on  en  ren* 

(1)  Médico-chirurgical  Transactions , 1778,  p.  285. 

(2)  Gazette  hebdomadaire , 1880,  p.  813, 

(3)  Centralblatt , 1873,  p,  145. 
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contrerait  en  général  plusieurs  millions  dans  une  goutte  de  sang. 
Engel  les  a trouvés  12  à 24  heures  après  le  frisson  initial.  Ils  dis- 
paraissent pendant  la  rémission  et  reparaissent  avec  la  rechute. 
Quand  le  sang  se  refroidit  et  se  coagule,  les  mouvements  des 
filaments  s’affaiblissent.  Engel  ne  les  a pas  trouvés  dans  la 
sueur,  la  salive,  l’urine,  mais  ils  existent  dans  le  sang  des  épis- 
taxis. Pour  Ehrenberg,  ils  ressemblent  aux  parasites  qui  existent 
dans  la  sanie  des  dents  cariées.  Ils  n’ont  jamais  pu  être  repro- 
duits par  cullure  : ils  ne  vivent  et  ne  se  reproduisent  que  dans 
le  sang  du  malade  (Vallin)  (1). 

C’est  encore  dans  l’important  mémoire  de  Vandyke  Carter  que 
nous  trouvons  l’étude  la  plus  complète  des  spirilles  d’Obermeier. 
Ces  spirilles  sont  constitués  par  un  filament  incolore,  homogène. 
Ils  forment  une  spirale.  Pendant  la  vie,  ils  sont  animés  de  mou- 
vements continuels.  Leur  longueur  est  d’environ  2 leur  épais- 
seur est  tellement  faible  qu’elle  est  presque  incommensurable. 
Pendant  les  mouvements  du  parasite,  la  spirale  qu’ils  forment 
peut  presque  disparaître  et  le  spirille  prend  alors  une  forme 
presque  rectiligne.  Les  mouvements  du  spirille  ont  lieu  parfois 
d’une  façon  intermittente  et  ne  se  font  pas  toujours  dans  la  même 
direction.  Ils  se  composent  d’un  mouvement  de  rotation  autour 
du  grand  axe  du  parasite  et  d’un  mouvement  de  progression  en 
avant  ou  en  arrière.  Ces  mouvements  peuvent  persister  quelque 
temps  après  la  mort.  Guttmann  les  a constatés  une  fois  36  heu- 
res et  une  autre  fois  30  heures  après  le  décès  (2).  Au  bout  d’un 
temps  variable,  les  parasites  finissent  par  mourir  et  disparaissent 
sans  laisser  de  trace  derrière  eux  (3). 

V.  Carter  a trouvé  ces  spirilles  en  nombre  immense,  souvent 
incalculable.  Dans  d’autres  cas,  ils  sont  rares.  Il  admet  qu’il  y 

(1)  Griesinger,  In  note  p.  481. 

(2)  Verhandlungen  der  Physiol.  Gesellschaft,  Berlin,  1880. 

(3)  Medico  chirurgical  Transactions,  1876. 
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a une  relation  entre  le  nombre  des  spirilles  et  l’intensité  de  la 
fièvre,  mais  elle  n’est  pas  constante.  Pour  Marshkovsky,  il  n’y  a 
pas  de  relation  entre  l'intensité  de  la  fièvre  et  le  nombre  des 
spirilles,  mais  il  y en  a une  entre  la  gravité  des  symptômes  et  le 
nombre  des  parasites.  V.Cartern’a  jamais  trouvé  de  spirilles  dans 
le  canal  thoracique,  alors  que  le  sang  en  fourmille.  11  croit  que 
les  germes  ou  les  spores  du  parasite  ne  s’introduisent  pas  dans 
le  sang  par  l’intermédiaire  de  la  nourriture.  Il  pense  que  les 
spores  se  développent  dans  le  sang.  11  avoue  cependant  qu’il  est 
étrange  qu’on  n’ait  pas  pu  découvrir  le  stage  intermédiaire  du 
parasite. 

Ce  qu’il  faut  retenir,  c’est  que  les  spirilles  d’Obermeier  n’exis- 
tent dans  le  sang  que  pendant  la  période  pyrétique.  Que  devien- 
nent-ils dans  l’intervalle  des  accès?  C’est  là  une  question  qui  reste 
sans  réponse.  Heydenreich,  qui  a si  bien  démontré  que  chaque 
élévation  de  température,  soit  celle  du  vrai  paroxysme,  soit  celle 
consécutive  au  pseudo-paroxysme,  est  précédée  de  l’apparition 
des  spirilles  dans  le  sang  croit  que,  pendant  les  paroxysmes 
fébriles,  il  se  fait  non  pas  une,  mais  plusieurs  générations  de 
spirilles  qui  meurent  et  naissent  avant  la  fin  de  l’accès  (1). 

Les  tentatives  de  culture  qu’on  a faites  ont  donné  des  résul- 
tats variables.  Si  quelques  auteurs  disent  avoir  réussi,  la  plu- 
part* entre  autres  Lachmann  et  Guttmann,  ont  échoué  (2). 


(1)  Uber  den  Parasiten  der  Rück/allslyphus,  1877. 

(2) Mikail  Nikiroff  conseille  de  procéder  de  la  façon  suivante  pour  teindre  les  spi- 
rilles. Un  verre  tenu  entre  le  pouce  et  l’index  est  mis  en  contact  avec  une  goutte 
de  sang  tiré  du  doigt.  On  répand  la  goutte  sur  le  verre  et  on  la  recouvre  avec  un 
autre  verre  mis  sous  un  angle  de  45°.  Quand  le  sang  a été  desséché  à la  tempé- 
rature ordinaire,  la  préparation  est  mise,  pendant  quelques  heures,  dans  de  l’al- 
cool absolu  ou  dans  un  mélange  d’alcool  et  d’éther:  on  la  plonge  ensuite,  pen- 
dant une  1/2  heure,  pour  détruire  l’hémoglobine,  dans  une  solution  d’acide 
acétique  à 1 0/0.  On  lave  ensuite  avec  de  l’alcool  absolu.  On  traite  ensuite  la  pré- 
paration avec  une  solution  aqueuse  faible  d’aniline.  On  lave  légèrement  avec  de 
l’eau  : on  fait  sécher  et  on  monte  dans  le  baume  de  Canada.  Les  globules  rouges 
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§ 4.  — Symptomatologie. 

D’après  la  plupart  des  auteurs,  le  plus  souvent  il  n'y  a pas  de 
prodromes  et  l’invasion  est  aussi  subite  que  celle  de  la  fièvre 
jaune.  Cependant,  plus  souvent  que  dans  celle-ci,  on  observe, 
avant  le  moment  où  éclate  la  maladie,  quelques  symptômes,  tels 
qüe  fatigue  que  rien  ne  peut  expliquer,  embarras  gastrique, 
malaise  général.  Comme  on  le  voit,  ces  prodromes  n’ont  absolu- 
ment rien  de  spécial.  Inutile,  par  conséquent,  d’y  insister. 

La  maladie  débute  généralement  par  un  frisson  plus  ou  moins 
violent  et  prolongé.  Le  malade  se  plaint  d’une  céphalalgie  extrê- 
mement pénible.  Puis  surviennent  parfois  des  vomissements, 
surtout  quand  la  fièvre  fait  son  apparition  quelque  temps  après 
le  repas.  Il  existe  en  même  temps  Une  faiblesse  générale  très 
marquée.  Enfin,  la  fièvre  apparaît  et  acquiert  rapidement  un 
haut  degré  d’intensité. 

On  entre  alors  dans  la  période  d’augment  qui,  pour  Mac- 
Àuliffe,  correspond  au  deuxième  et  troisième  jour  de  la  maladie. 
Le  mouvement  fébrile  est  continu.  L’abattement  est  considéra- 
ble et  constitue  un  phénomène  très  remarquable  qui  frappe 
l’attention  du  médecin.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  très 
vives  qui  occupent  la  continuité  des  membres  et  les  articula- 
tions. Très  souvent  il  existe  un  lumbago  très  marqué  qui, 
cependant,  atteint  rarement  l’intensité  de  celui  qu’on  observe 
dans  la  fièvre  jaune. 

Dans  beaucoup  de  cas,  il  existerait  un  certain  degré  d’hyper- 
esthésie de  la  peau.  Néanmoins,  ce  phénomène  est  un  de  ceux 
qui  manquent  le  plus  fréquemment.  Le  vertige  est  presque  cons- 
tant et  il  est  parfois  si  prononcé  que  le  malade  éprouve  un 

sont  vus  sous  forme  de  taches  incolores»  Les  seuls  éléments  bien  colorés  sont  les 
cellules  lymphatiques  et  les  spirilles  ( Vratch . 1887). 
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malaise  en  se  tenant  assis  sur  son  lit.  Inutile  de  dire  que  ce 
malaise  s’augmente  considérablement  si  on  fait  lever  le  malade 
et  si  on  essaie  de  le  faire  marcher.  Il  titube  alors  comme  un 
homme  ivre  et  tomberait  si  on  ne  le  soutenait  pas. 

La  céphalalgie  est  toujours  très  forte,  mais  l’intelligence  reste 
intacte.  L’agitation  est,  en  général,  assez  marquée.  Dans  certains 
cas,  la  faiblesse  est  si  grande  que  le  malade  manifeste  cette 
agitation  d’une  façon  moins  vive  qu’on  ne  devrait  s’y  attendre. 
La  face  est  injectée,  les  yeux  sont  brillants.  Nous  avons  noté 
l’existence  des  mêmes  symptômes  dans  la  fièvre  jaune.  Dans 
cette  dernière  maladie,  ils  sont  cependant  plus  accusés. 

Presque  toujours  il  y a une  anorexie  absolue.  La  langue  est 
chargée,  bien  queMac-Auliffe  prétende  qu’elle  est  rarement  sabur- 
rale.  Pour  lui,  elle  est  plutôt  rouge  et  humide.  G’estl’exception,  à 
mon  avis.  La  soif  est  très  vive.  Le  ventre  reste  souple.  11  est  sen- 
sible à la  pression,  surtout  au  niveau  de  la  région  épigastrique. 
Au  début,  il  y a presque  toujours  de  la  diarrhée  ; la  constipation 
est  beaucoup  plus  rare,  quoiqu’en  dise  Wagner.  Les  urines  sont 
généralement  abondantes  et  foncées.  L’acide  azotique  y décèle 
souvent  l’existence  de  1‘ albumine.  En  général,  la  palpation  des 
hypochondres  fait  éprouver  de  la  douleur  au  malade.  Le  pouls  est 
fréquent  : il  donne  de  112  à 140  pulsations. 

Du  quatrième  au  cinquième  jour,  les  phénomènes  décrits  ci- 
dessus  augmentent  presque  tous  d’intensité.  Le  pouls  reste  au 
chiffre  de  120  à 140. 

L’insomnie  et  l’agitation  sont  toujours  très  marquées.  Beau- 
coup plus  rarement,  il  y a de  l’assoupissement  : ce  symptôme  se 
produit  généralement  dans  les  cas  graves.  Le  vertige  et  la  cépha- 
lalgie sont  moins  prononcés,  surtout  le  premier,  mais  les  dou- 
leurs musculaires  et  articulaires  persistent.  La  prostration  aug- 
mente presque  toujours  d’intensité. 

La  langue  est  sèche.  Il  y a fréquemment  des  vomissements  qui 
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peuvent  se  répéter  à de  très  courts  intervalles.  L’épigastre  reste 

sensible  à la  pression. 

La  percussion  permet  de  constater  Phypertrophie  de  la  rate  et 
du  foie.  D’après  Friedreich,  la  tuméfaction  de  la  rate  existerait 
souvent  à la  période  d’incubation.  Les  selles  sont  généralement 
diarrhéiques,  bilieuses  ou  jaunâtres. 

L’urine  contient  très  soüvent  de  l’albumine. 

Dans  quelques  cas,  Griesinger  a noté  à cette  époque  l’existence 
de  bronchites.  Wagner  a constaté  souvent  aussi  des  bronchites  et 
même  des  pneumonies  lobulaires  et  des  pleurésies. 

Du  troisième  au  quatrième  jour,  apparaît  souvent  une  colora- 
tion ictérique  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  la  moitié  des  cas, 
Mac-Auliffe  a vu  l’injection  sanguine  des  conjonctives  remplacée 
à ce  moment  par  une  coloration  jaune  qui  se  fonce  de  plus  en 
plus.  Pour  Collie,  la  peau  a généralement  une  teinte  jaunâtre, 
mais,  dans  quelques  cas,  il  se  fait,  aux  environs  du  deuxième  ou 
troisième  jour,  une  éruption  d’un  rash  rougeâtre.  Les  petites 
pétéchies  signalées  par  quelques  auteurs  seraient  dues  la  plu- 
part du  temps,  d’après  Collie,  à des  morsures  d’insectes.  Selon 
cet  auteur,  les  sudamina  sont  si  fréquents  que  la  fièvre  récur- 
rente a été  appelée  souvent  fièvre  miliaire. 

La  fièvre  ne  cesse  pas,  mais,  le  soir,  elle  est  généralement 
plus  forte.  Dans  la  majorité  des  cas,  il  se  fait,  le  matin,  une 
rémission  qui  est  le  plus  souvent  très  nette.  Plus  rarement  la 
fièvre  prend  le  type  rémittent  (Mac-Auliffe). 

Du  quatrième  au  sixième  jour  pour  Griesinger,  du  sixième  au 
huitième  pour  Mac-Auliffe,  les  symptômes  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  augmentent  d’intensité.  Si  l’iclère  s’est  montré 
lors  de  la  première  période,  il  augmente  d’intensité  ; sinon,  il 
peut  faire  son  apparition.  Les  douleurs  articulaires  et  musculai- 
res persistent  avec  la  même  intensité. 

Dans  quelques  cas  très  rares,  il  y a de  la  prostration.  Le  plus 
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souvent,  l’agitation  est  très  marquée  ; mais  ce  n’est  que  tout  à 
fait  exceptionnellement  qu’il  y a du  délire.  Celui-ci  ne  survient 
que  dans  quelques  cas  extrêmement  graves.  D’après  Wagner,  on 
ne  le  rencontrerait  que  chez  les  alcooliques  et  chez  les  cachecti- 
ques. Le  pouls  est  petit  : sa  fréquence  est  la  même,  de  110  à 120 
pulsations.  La  peau  est  chaude.  La  langue  est  rouge  et  sèche, 
surtout  dans  les  cas  sérieux.  Les  vomissements  persistent  avec 
la  même  fréquence  ; dans  la  fièvre  récurrente  grave,  ils  se  renou- 
vellent très  fréquemment. 

Dans  les  cas  très  sérieux,  qui  ressortissent  plutôt  à la  fièvre 
typhoïde  bilieuse  qu’à  la  fièvre  récurrente,  la  mort  peut  survenir 
à cette  période  de  l’affection.  Le  malade  succombe,  soit  au  mi- 
lieu d’une  agitation  excessive,  soit  dans  une  syncope,  assez  sou- 
vent dans  le  coma. 

Rémission.  — Après  un  laps  de  temps  variable,  mais  qui  est, 
en  général,  de  sept  à huit  jours,  le  tableau  change  tout  à coup. 
A l’agitation,  à l’inquiétude  succèdent  brusquement  un  calme 
ët  une  tranquillité  complets.  C’est  un  caractère  excessivement 
remarquable  que  cette  soudaineté  de  l’amélioration.  La  rémis- 
sion est  générale.  Le  pouls  tombe  de  140  à 90,  quelquefois  même 
plus  bas,  à 40  (Mac-Auliffe).  Il  est  presque  toujours  irrégulier. 
La  chaleur  cutanée  subit  une  amélioration  parallèle.  La  langue 
devient  humide.  Le  malade  tombe  souvent  dans  un  sommeil 
profond  d’où  il  sort  complètement  transformé. 

Si  la  sécrétion  urinaire  était  diminuée,  elle  reprend  son  abon- 
dance habituelle.  En  général,  il  se  fait  une  sécrétion  considéra- 
ble de  sueur.  L’appétit  reparaît.  En  un  mot,  le  malade  accuse 
un  bien  être  complet. 

C’est  là  la  marche  la  plus  habituelle  de  la  rémission.  Cepen- 
dant, il  faut  bien  savoir  que  celle-ci  ne  se  déclare  pas  toujours 
aussi  simplement.  En  effet,  au  lieu  d’être  brusque  et  complète, 
la  rémission  peut  ne  pas  se  faire  d’une  façon  subite.  Il  y a,  pen- 
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dant  quelques  jours,  des  oscillations  du  pouls  et  de  la  tempéra^ 
ture.  Dans  la  matinée,  le  malade  accuse  un  bien-être  absolu  ; 
dans  la  soirée,  au  contraire,  on  constate  un  léger  accès  de  fièvre. 
Puis  l’amélioration  survient  malgré  ces  accidents  sans  impor- 
tance. 

Cependant,  pendant  la  rémission,  toute  trace  de  maladie  n’a 
pas  entièrement  disparu.  Le  malade  conserve  une  grande  fai- 
blesse et  les  douleurs  musculaires  et  articulaires,  quoique  moins 
fortes,  persistent  encore.  La  région  splénique  est  toujours  sen- 
sible à la  pression,  bien  qu’à  un  moins  haut  degré  que  pendant 
la  première  période.  % 

La  rémission  a une  durée  très  variable.  Parfois  elle  ne  dure 
que  quelques  heures  (Mac-Auliffe).  Le  plus  souvent  elle  est  de 
4 à 7 jours.  Griesinger  a constaté  rarement  une  durée  de  deux 
septénaires.  Quand  la  rémission  n’existe  pas  et  que  le  malade 
tombe  dans  l’état  typhoïde,  on  n’a  plus  affaire  à la  fièvre  récur- 
rente pure,  mais  à la  typhoïde  bilieuse. 

Rechute.  — Cette  rechute  est  caractérisée  par  les  mêmes 
symptômes  que  ceux  décrits  plus  haut:  malaise  général,  vomis- 
sements, frisson,  fièvre.  Les  douleurs  dans  les  membres  repren- 
nent leur  première  intensité.  Suivant  Mac-Auliffe,  plus  la  période 
apyrétique  dure  longtemps,  moins  le  second  accès  est  sérieux. 
D’après  le  même  auteur,  les  urines  rendues  pendant  la  rechute 
ne  seraient  jamais  albumineuses  : elles  seraient  limpides  et 
abondantes.  L’opinion  de  Mac-Auliffe  me  semble  trop  absolue. 
Quand  la  maladie  doit  se  terminer  par  la  guérison,  la  rechute 
ne  dure  que  2 à 3 jours,  4 au  plus.  Il  est  rare  de  la  voir  se  pro- 
longer pendant  sept  jours,  comme  le  dit  Collie.  Ce  temps  passé, 
la  rémission  se  fait  comme  après  le  premier  paroxysme  ; gé- 
néralement elle  est  accompagnée  d’une  transpiration  abon- 
dante. 

D’après  Grimshewa  la  durée  de  la  rechute  est  variable.  Elle 
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dépasserait  rarement  deux  à trois  jours.  Quelquefois  elle  serait 
si  courte  que  la  rechute  peut  passer  inaperçue. 

Dans  les  cas  plus  sérieux,  la  maladie  prend  une  tournure 
typhoïde.  La  faiblesse  atteint  un  haut  degré.  Les  malades  sont 
plongés  dans  la  stupeur.  Souvent  il  existe  un  délire  calme  ou 
violent.  Il  y a des  bourdonnements  d’oreille  et  même  de  la 
surdité.  La  chaleur  cutanée  est  très  forte,  la  peau  est  sèche.  Le 
pouls  est  faible  et  irrégulier.  La  langue  est  rôtie.  Le  malade  a 
de  la  diarrhée  fétide  et  des  évacuations  involontaires.  Les  vomis- 
sements se  répètent.  Enfin  le  malade  succombe  dans  le  coma 
ou  le  délire.  Parfois  la  mort  survient  en  quelques  minutes. 

Même  dans  les  cas  légers,  la  deuxième  rémission  peut  être 
suivie  d’autres  accès  qui  sont  en  général  plus  faibles  que  les 
deux  premiers.  Puis  la  convalescence  arrive.  Il  est  absolument 
exceptionnel  de  ne  constater  qu’un  seul  paroxysme.  95  fois  0/0 
au  moins,  il  y a une  rechute.  Sur  400  cas  observés  par  Litten  (1) 
à Breslau  cet  auteur  a constaté  : 


La  convalescence  est  en  général  assez  longue,  même  quand  la 
maladie  a été  relativement  légère.  Il  n’est  pas  rare  d’observer, 
pendant  sa  durée,  de  légers  mouvements  fébriles  et  des  érup- 
tions cutanées  diverses,  furoncles  etc. 

D’après  Gollie,  la  convalescence  est  souvent  accompagnée  ou 
précédée  par  une  évacuation  critique  qui  se  fait  par  l’intestin  ou 
par  une  diaphorèse  profuse. 


6 fois 
174  » 
142  » 

4 • 

3 » 
68  » 


(?) 


1 accès 


2  » 

3 » 

4 » 

5 » 


(t)  Deutsch  Arch. , 1874. 


506 


FIÈVRE  RÉCURRENTE 


§ 5.  — Analyse  des  symptômes. 

Pouls.  — Il  est  remarquable  par  sa  grande  fréquence  et 
surtout  parla  rapidité  avec  laquelle  les  pulsations  atteignent  un 
chiffre  élevé.  C’est  là  un  caractère  fort  important.  D’après 
Griesinger,  le  pouls  ne  serait  jamais  dicrote.  Jenner  dit  que, 
pendant  la  rémission,  alors  que  le  pouls  est  lent,  si  le  malade 
fait  le  plus  léger  mouvement,  le  nombre  des  pulsations  devient 
aussitôt  considérable.  Ce  n’est  pas  là  un  caractère  particulier  à 
la  fièvre  récurrente  : on  le  trouve  dans  beaucoup  d’autres  ma- 
ladies. Quand  le  pouls  est  très  lent  en  même  temps  qu’il  existe 
de  l’ictère,  il  faut  tenir  compte  de  ce  dernier  qui  peut  expliquer 
cette  lenteur  des  pulsations.  Ce  ne  serait  donc  pas  un  phéno- 
mène spécial  à la  fièvre  à rechutes.  D’après  Collie,  le  pouls  n’est 
pas  en  relation  constante  avec  la  température;  celle-ci  pourrait 
être  très  élevée  et  le  pouls  peu  rapide.  Murchison  a vu  le  ther- 
momètre monter  à 41°  et  le  pouls  rester  à 90. 

Température.  — Les  oscillations  brusques  et  rapides  du  ther- 
momètre pendant  toute  la  durée  de  la  maladie  sont,  pour 
Griesinger,  un  caractère  distinctif.  Il  en  est  de  la  température 
comme  du  pouls  ; elle  monte  rapidement  à un  degré  très  élevé. 
Le  thermomètre  atteint  très  vite  41°  au  bout  de  24  à 36  heures. 
Pendant  la  première  période,  Arnould  a vu  42°,  3.  Cette  tempé- 
rature a été  quelquefois  dépassée,  le  chiffre  de  42°,  3 ayant  été 
atteint. 

Quelques  heures  avant  la  rémission,  le  thermomètre  tombe 
parfois  à 38°,  3.  Le  chiffre  34°,  6 a même  été  observé  par  Hébert 
sans  que  la  marche  de  la  maladie  ait  rien  offert  de  particulier. 
C’est  là  un  fait  exceptionnel.  Pendant  la  période  de  rémission, 
la  température  reste  presque  constamment  au  degré  normal. 
Quand  la  rechute  doit  avoir  lieu,  le  thermomètre  remonte  au 
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degré  qu’il  avait  atteint  lors  du  premier  paroxysme.  D’après 
Griesinger,  pendant  la  rechute,  la  température  moyenne  serait 
un  peu  plus  basse  que  dans  le  premier  accès  (1). 

On  peut  résumer  ainsi  la  marche  de  la  température.  Elle  monte 
brusquement  jusqu’à  41°  environ.  Le  matin  il  y a de  fortes  ré- 
missions qui  peuvent  aller  jusqu'à  2°,  5.  Les  intermissions  sont 
rarement  franches. 


Courbe  de  la  température  dans  la  fièvre  récurrente  avec  une  rechute, 
(d’après  Eichhorst.  Path.  int). 


Un  peu  avant  la  défervescence  critique,  il  y a une  perturba- 
tion du  mouvement  fébrile.  Pendant  l’apyrexie,  la  température 
descend  généralement  au-dessous  de  la  normale,  pour  remonter 
par  instants  et  pour  un  temps  très  court  à 40°.  Le  second  accès 
est  souvent  précédé  par  de  légères  élévations  de  température 
(Lachmann). 

Ictère.  — Quand  l’ictère  existe  au  moment  du  premier  pa- 


(1)  Loco  citalo,  p.  475. 
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roxysme,  il  est  très  faible,  dans  la  majorité  des  cas.  Il  est  plus 
prononcé  lors  du  second  accès.  Ce  symptôme  n’est  pas  cons- 
tant: suivant  les  épidémies,  il  peut  manquer  dans  le  tiers  et  la 
moitié  des  cas. 

Urine.  — D’après  Taylor  et  Henderson,  il  y a souvent  réten- 
tion et  suppression  d’urine.  Ce  dernier  symptôme  ne  s’observe 
que  dans  les  cas  tout  à fait  graves.  Il  est  absolument  excep- 
tionnel dans  les  cas  de  moyenne  intensité.  Pendant  le  premier 
paroxysme,  l’urée  excrétée  en  vingt-quatre  heures  serait  de 
74  grammes . 

L’albuminurie  est  très  variable.  Pibram  l’a  vue  11  fois  sur 
70  malades,  Zeulzer  6 fois  sur  14.  D’après  Motschutkowsky  (1) 
elle  existe  18  fois  p.  100  après  trois  ou  quatre  accès,  8 fois 
p.  100  après  deux  accès  et  2 fois  p,  100  seulement  après  un  pa- 
roxysme. Elle  est  en  général  minime  et  passagère.  Obermeier  a 
trouvé  dans  l’urine  des  cellules  épithéliales  du  rein,  ce  qui  le 
porte  à considérer  comme  habituelle  l’existence  de  la  néphrite 
desquamative.  Reisenfeld,  plus  affirmatif  que  les  auteurs  pré- 
cédents, a trouvé  de  l’albumine  dans  tous  les  cas.  D’après  Marsh- 
kovsky,  la  quantité  des  matières  solides  de  l’urine  est  plus 
grande  dans  la  fièvre  récurrente.  Cette  augmentation  s’observe- 
rait quelquefois  un  ou  deux  jours  avant  la  pyrexie.  Zeuetz  (de 
St-Pétersbourg)  affirme  que  l’augmentation  dans  la  quantité  des 
matières  solides  de  l’urine  s’observe  constamment  un  ou  deux 
jours  avant  le  paroxysme  fébrile.  Ce  serait  donc  là  un  excellent 
moyen  de  diagnostic. 

Exanthème.  — Il  est  de  règle  de  ne  pas  observer  d’exanthème 
pendant  la  fièvre  récurrente.  Cependant  Mac-Cormack  en  a 
signalé  dans  quelques  cas.  Griesinger  considère  ces  faits  comme 
des  formes  mixtes  résultant  du  développement  simultané  de 


(1)  Revue  des  Sciences  médicales , p.  558, 
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deux  maladies  épidémiques  (1).  Ce  dernier  auteur  signale  comme 
fréquente  l’apparition  sur  la  peau  de  taches  rosées  et  d’une 
coloration  rouge  pourpre  qui  se  montreraient  par  places.  Mac- 
Auliffe  ne  dit  pas  un  mot  de  ces  exanthèmes.  Cela  tient  peut- 
être  à ce  qu’il  soignait  des  Indiens  sur  la  peau  desquels  il  n’est 
pas  très  facile  de  constater  les  éruptions  légères.  Signalons, 
pour  terminer,  l’apparition  fréquente  d’herpès  labial. 

Sensibilité  cutanée . — Nous  avons  vu  plus  haut  que,  lors  de 
première  attaque,  il  existait  souvent  un  certain  degré  d’hyper- 
esthésie de  la  peau.  D’après  Rybalkire,  au  moment  de  la 
seconde  attaque,  la  sensibilité  de  la  peau  à la  pression  et  au 
toucher  est  augmentée  en  même  temps  que  la  sensibilité  à la 
température  est  diminuée.  La  sensibilité  électro-cutanée  est 
augmentée.  Dans  les  cas  simples,  ces  altérations  de  la  sensibi- 
lité cutanée  dureraient  de  un  à trois  jours.  Quand  la  déferves- 
cence se  produit,  la  sensibilité  de  la  peau  à tous  les  agents  est 
diminuée,  excepté  cependant  la  sensibilité  à la  température  qui 
est  augmentée.  Si  le  malade  aune  troisième  attaque,  les  mêmes 
phénomènes  se  reproduisent  (2). 

Hémorrhagies.  — Celles-ci  n’ont  lieu  que  dans  les  cas  très 
graves  qui  se  rapprochent  beaucoup  plutôt  de  la  fièvre  typhoïde 
bilieuse.  Elles  peuvent  se  faire  par  la  bouche,  le  nez,  l’estomac, 
l’intestin  et  la  peau,  où  l’on  observe  parfois  des  pétéchies.  Les 
hémorrhagies  d’origine  vésicale  sont  beaucoup  plus  rares. 

Symptômes  divers.  — Griesinger  insiste  avec  soin  sur  la  con- 
servation remarquable  de  l’appétit  au  plus  fort  de  la  maladie  (3). 
Beaucoup  d’autres  auteurs  signalent  au  contraire  1 '‘inappétence 
complète  qu’éprouvent  les  malades  (Bouvet)  (4).  Je  crois  que 

(1)  Loco  citato. 

(2)  Wratsch,  1882. 

(3)  Loco  citato. 

(4)  M.  Auliffe,  Loco  citato . 
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cette  dernière  opinion  doit  être  tenue  pour  celle  qui  se  trouve 
vérifiée  dans  la  majorité  des  cas.  Les  vomissements  sont  assez 
fréquents  : ils  ne  deviennent  véritablement  sérieux  par  leur 
répétition  et  leur  abondance  que  dans  les  cas  graves.  Motschut- 
kowsky  a constaté  que  le  malade  perdait  de  son  poids  pendant 
chaque  accès.  Cette  perte  est  compensée,  mais  en  partie  seule- 
ment, pendant  l’apyrexie.  Le  résultat  total  est  une  diminution 
de  poids  (1). 

D’après  Marshkovsky,  la  diminution  du  poids  du  malade  se 
produit  quelquefois  un  jour  ou  deux  avant  le  paroxysme  fébrile 
et  elle  atteint  son  maximum  dans  les  vingt-quatre  ou  les  qua- 
rante-huit heures  qui  suivent  la  défervescence.  Le  poids  du 
malade  augmente  ensuite  très  graduellement.  La  perte  totale 
du  poids  pendant  une  attaque  serait  de  quatre  à six  kilogrammes. 

Jenner  et  Jackson  ont  signalé  l’existence  assez  fréquente  de 
bronchites  et  même  de  pneumonies.  Bouvet  (2),  au  contraire, 
affirme  n’avoir  jamais  rien  trouvé  dans  la  poitrine.  Ce  désaccord 
prouve  simplement  que  les  symptômes  secondaires  d’une  mala- 
die peuvent  varier  suivant  les  épidémies  et  les  pays  où  on  les 
observe. 

Les  endocardites  décrites  par  quelques  auteurs  sont  beaucoup 
plus  rares.  On  a parfois  observé  la  gangrène  des  jambes  et 
celle  de  la  bouche.  Les  parotides  sont  relativement  fréquentes. 

Si  la  maladie  survient  pendant  la  grossesse,  Y avortement  en 
est  la  conséquence  inévitable,  mais  la  mort  n’en  résulte  que 
rarement. 

Accidents  consécutifs.  — Les  accidents  qui  peuvent  survenir 
à la  suite  de  la  fièvre  récurrente  sont  les  mêmes  que  ceux  qu’on 
observe  après  la  plupart  des  maladies  infectieuses.  Ce  sont  des 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales , 1883,  p.  559. 

(2)  M.  Auliffe,  Logo  cilato. 
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furoncles  plus  ou  moins  vastes,  des  abcès  sous-cutanés.  Lynch 
a signalé  des  ulcérations  du  larynx.  Spitz  les  a aussi  rencon- 
trées. Dans  tous  les  cas  où  elles  existaient,  les  malades  avaient 
eu  de  la  raucité  de  la  voix,  des  douleurs  pendant  la  déglutition 
et  quand  on  pressait  les  cartilages  thyroïdes.  Le  convalescent 
étant  généralement  atteint  d’une  anémie  assez  prononcée,  il  n’est 
pas  surprenant  d’observer  chez  lui  des  palpitations  au  moindre 
effort,  de  la  faiblesse,  de  l'oedème  des  membres  inférieurs.  Aucun 
de  ces  accidents  n’est  spécial  à la  fièvre  récurrente,  on  les  re- 
trouve tout  aussi  bien  après  la  fièvre  typhoïde. 

Lachmann  signale  comme  complications  fréquentes  : le  catarrhe 
intestinal,  l’oedème  de  la  peau,  certaines  affections  oculaires, 
surtout  Virido-choroïdite.  L’ophthalmie  a été  signalée  par  Ander- 
son et  Mackensie.  Chez  les  Indiens,  la  gangrène  de  la  cornée  ne 
serait  pas  rare. 

Selon  J.  Trompetter  la  choroïdite  serait  fréquente  après  la 
fièvre  récurrente.  Sur  125  malades  atteints  de  cette  affection,  il 
a vu  21  fois  la  choroïdite  qui  affectait  surtout  la  forme  aiguë. 
A leur  entrée,  les  malades  avaient  une  choroïdite  bien  marquée 
sous  forme  de  cyclite.  Très  souvent  il  y avait  de  l’hypopyon, 
sans  phénomènes  inflammatoires  du  côté  de  l’iris.  Dans  tous 
les  cas,  l’humeur  vitrée  était  trouble  et  l’acuité  visuelle  était 
très  diminuée  dès  le  début  de  la  fièvre.  Le  champ  visuel  était 
rétréci  dans  toutes  les  directions.  La  choroïdite  consécutive  à 
la  fièvre  récurrente  aurait,  d’après  Trompetter,  un  cours  géné- 
ralement favorable.  Sa  durée  moyenne  serait  d’un  mois  à six 
semaines.  La  maladie  serait  due  à une  embolie  provenant  d’une 
nécrose  partielle  et  d’un  abcès  de  la  rate  (1). 

Du  côté  des  oreilles,  Wagner  a observé  assez  souvent  des 
otites  moyennes. 

Le  collapsus  cardiaque  constitue  un  accident  relativement 

(1)  Klinische  Monattsblætter  fur  Angenheilk,  1880. 
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fréquent  dans  le  cours  de  la  fièvre  récurrente.  Sur  437  malades, 
H.  Holsti  a signalé  13  fois  la  mort  due  à la  paralysie  du  cœur, 
consécutive  à la  dégénérescence  graisseuse  de  cet  organe  (1). 
Maclean  dit  que  la  mort  subite  est  fréquente  chez  les  Asiatiques 
affaiblis  (2).  Elle  reconnaît  la  même  cause  que  dans  les  cas  de 
Holsti. 

En  1870,  à Londres,  sur  903  malades  atteints  de  fièvre  récur* 
rente,  Collie  a relevé  les  complications  suivantes  : 


Jaunisse 

chez  48  malades 

qui  ont  guéri 

Diarrhée 

» 

16 

— 

» » 

Affection  pulmonaire 

» 

61 

— 

7 sont  morts 

Hémoptysie 

» 

■ 2 

— 

qui  ont  guéri 

Epistaxis 

» 

27 

— 

» » 

Hématurie 

» 

1 

— 

qui  a guéri 

Rétention  d’urine 

» 

3 

— 

qui  ont  guéri 

Métrorrhagie 

» 

1 

— 

qui  a guéri 

Herpès 

» 

47 

— 

qui  ont  guéri 

Pemphigus 

» 

1 

— 

qui  a guéri 

Urticaire 

» 

1 

— 

* » 

Erysipèle 

» 

1 

— 

» » 

Gonflement  des  parotides 

» 

2 

— 

qui  ont  guéri 

Ophthalmie 

» 

1 

— 

qui  a guéri 

Iritis 

» 

1 

— 

» » 

Phthisie 

» 

1 

— 

» » 

Epilepsie 

» 

1 

— 

» » 

Otorrhéè 

B 

2 

— 

qui  ont  guéri 

Chez  10  femmes  enceintes,  8 fois  l’avortement  a eu  lieu.  Une  des 
malades  a succombé. 

Fièvre  récurrente  chez  l’enfant  . — Weissenberg  (3)  et 
G.  Untenberger  (4)  ont  étudié  la  fièvre  récurrente  chez  l’enfant 
et  ont  fait  sur  ce  sujet^un  intéressant  travail  qu’on  peut  résumer 

(1)  Om  Rekurrensepidemin  i Helsingfors,  1876-1877. 

(2)  Viseases  of  Tropical  climates,  p.  165. 

(3)  tievue  des  Sciences  Médicales,  T.  IV,  p.  184. 

(4)  Jahrb.  f.  Kinder , 1876. 
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ainsi.  Au  point  de  vue  de  l’étiologie,  tous  deux  sont  d’accord 
pour  admettre  l’influence  prépondérante  de  la  misère,  de  l’humi- 
dité, de  l’encombrement  et  des  mauvaises  conditions  hygiéni- 
ques. Quant  à l’âge,  le  maximum  des  cas,  d’après  Weissenberg 
répond  aux  âges  compris  entre  6 et  11  ans. 

La  période  d’incubation  varie,  suivant’  Untenberger,  de  5 à 
7 jours.  Elle  peut  être  plus  courte,  mais  on  observe  aussi,  dans 
quelques  cas  très  rares,  une  incubation  de  12  jours.  Les  symp- 
tômes initiaux  les  plus  accentués  sont  la  céphalalgie,  les  vertiges, 
les  douleurs  musculaires,  articulaires  et  abdominales.  Dans  la 
moitié  des  cas,  il  y a des  vomissements.  L’anorexie  a toujours 
été  très  marquée.  Très  souvent  le  ventre  se  ballonnait.  Dès  le 
début,  on  constatait  l’hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate. 

La  température  axillaire  varie  de  39°  à 41°, 5.  Pilz  a observé 
une  température  de  42°  et  Untenberger  42°, 6.  D’après  ce  dernier, 
l’accès  de  fièvre  débute  par  une  ascension  brusque  du  thermo- 
mètre et,  lors  de  la  crise,  la  température  baisse  avec  la  même 
brusquerie.  En  12  heures,  on  observerait  une  différence  de  4°  à 
6°  entre  la  température  du  début  de  l’accès  et  celle  de  la  fin.  Le 
pouls  varie  de  100  à 150.  La  respiration  n’offre  rien  de  particu- 
lier. 

D’après  Weissenberg,  la  durée  moyenne  de  l’intermission  se- 
rait de  6 jours  et  demi.  Untenberger  donne  à peu  près  le  même 
chiffre,  6 jours.  Au  début  de  cette  période,  le  premier  a noté 
une  boulimie  très  marquée  ainsi  qu’une  grande  faiblesse.  Le 
deuxième  accès  est  souvent  précédé  de  frissons  plus  ou  moins 
violents.  La  température  s’est  élevée,  dans  cette  rechute,  jusqu’à 
40°.  La  duree  moyenne  du  deuxième  accès  est  de  3 jours.  La  dé- 
fervescence a très  souvent  lieu  la  nuit.  La  convalescence  est 
très  lente. 

Tous  les  médecins  ont  noté  l’existence  de  souffles  anémiques 
au  cœur  et  au  cou.  D’apres  Untenberger,  ils  disparaissent  le  plus 
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souvent  peu  de  jours  après  l’accès,  mais  on  les  retrouve  s’il  y a 
une  autre  attaque.  Weissenberg  signale  l’existence  d’amygda- 
lites. Untenberger  n’a  rencontré  qu’une  fois  une  angine  follicu- 
laire. L’épistaxis  est  assez  fréquente.  Il  y a assez  souvent  un 
léger  catarrhe  bronchique.  Au  moment  de  la  défervescence,  la 
diarrhée  est  fréquente  ainsi  que  la  diaphorèse. 

Pilz  a trouvé  l’urine  albumineuse  chez  trois  malades.  Unten- 
berger a observé  deux  fois  un  érythème  papuleux,  et  Weissen- 
berg a vu  trois  fois  de  l’herpès  labialis.  Quelquefois  il  y a une 
desquamation  furfuracée. 

Il  y a également  des  complications  qui  sont  : l’iritis,  l’otite 
moyenne,  la  périostite  du  maxillaire  supérieur  (1  cas). 

Pour  le  diagnostic , on  prendra  en  considération  la  présence 
des  spirilles,  la  marche  des  accès  de  fièvre,  la  défervescence 
rapide,  l’hypertrophie  hépatique  et  splénique,  l’état  de  la  langue 
sur  laquelle  on  ne  trouve  jamais  le  triangle  rouge  à base  anté- 
rieure signalé  par  Vogel  à la  pointe  de  la  langue  des  malades 
atteints  de  typhus.  Du  reste  celui-ci  diffère  de  la  fièvre  récur- 
rente : par  la  marche  de  la  température  qui  s’abaisse  générale^ 
ment  quelques  jours  avant  la  roséole  ; par  la  conservation  de 
l’intelligence,  etc. 

Quant  au  traitement , Weissenberg  a obtenu  de  bons  résultats 
avec  le  sulfate  de  quinine  et  les  bains  tièdes.  Je  ne  saurais  trop 
recommander  ce  dernier  moyen  chez  les  enfants.  Il  a en  effet  un 
double  résultat  : il  abaisse  la  température  et  c’est  un  calmant 
puissant  qui  convient  très  bien  aux  enfants  chez  qui  les  accidents 
nerveux  sont  si  fréquents  et  si  redoutables.  Dans  les  complica- 
tions, Untenberger  a recours  à la  noix  vomique  et  aux  injections 
sous-cutanées  d’azotate  de  strychnine.  Il  recommande  l’acide 
salicylique  et  les  bains  froids.  Je  leur  préfère,  pour  ma  part*  les 
bains  tièdes. 
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§ 6.  — Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  maladie,  d’après  la  description  que  nous 
venons  de  donner,  serait  relativement  facile  si  plusieurs  autres 
affections  ne  pouvaient  pas  être  confondues  aisément  avec  la  fiè- 
vre récurrente.  Le  diagostic  différentiel  sera  donc  quelquefois  dif- 
ficile à établir.  Même  dans  les  cas  très  nets,  le  doute  est  toujours 
permis  au  début  et  le  médecin  peut  hésiter  entre  la  fièvre  récur- 
rente et  les  maladies  suivantes  : fièvre  typhoïde,  fièvre  rémittente 
bilieuse,  fièvre  jaune  et  typhus  fever  à forme  bilieuse,  scarlatine. 

Pour  ce  qui  est  de  la  fièvre  typhoïde , notons  en  premier  lieu 
l'absence  de  taches  dans  la  fièvre  récurrente.  J’insiste  beaucoup 
sur  ce  point  auquel  on  n’a  pas  accordé  toute  l’importance  qu’il 
mérite.  Si,  en  effet,  on  a signalé  quelques  cas  de  fièvre  typhoïde 
sans  taches,  ceux-ci  doivent  être  considérés  comme  absolument 
exceptionnels  (Landouzy)  (1).  Dans  la  fièvre  récurrente,  le  soir 
du  premier  jour,  le  thermomètre  atteint  souvent  41°,  ce  qui 
n’arrive  pas  dans  la  fièvre  typhoïde.  Griesinger  (2)  attribue  une 
certaine  importance  à l’existence,  dans  la  fièvre  récurrente,  de 
l’herpès  labial.  Ce  symptôme  établit,  pour  lui,  une  différence 
avec  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  la  fièvre  récurrente,  il  y a très  rarement  du  météorisme. 
Quand  il  y a du  gargouillement,  il  n’est  pas  limité  à la  fosse 
iliaque  droite.  Mac-Auliffe  a signalé  l’absence  de  diarrhée.  Cette 
remarque  ne  peut  avoir  une  grande  importance.  La  diarrhée, 
en  effet,  n’est  pas  constante  dans  la  fièvre  récurrente,  mais  elle 
existe  le  plus  souvent.  De  plus  l’invasion  de  la  fièvre  typhoïde  est 
lente  et  insidieuse,  celle  de  la  fièvre  récurrente  est  en  général 
soudaine. 

(1)  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques , p.  489,  1885. 

(2)  Loco  citato. 
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Dans  la  fièvre  rémittente  bilieuse , il  faut  tenir  compte  de  l’état 
bilieux  qui  est  généralement  beaucoup  plus  prononcé  que  dans 
la  récurrente.  L’ictère,  les  vomissements  bilieux  ont  une  intensité 
beaucoup  plus  grande  que  dans  cette  dernière.  En  outre,  les 
urines  de  la  rémittente  bilieuse  ont  un  aspect  spécial  qui  ne 
trompera  pas  un  médecin  expérimenté.  Enfin,  dans  la  fièvre  ré- 
mittente bilieuse,  on  ne  trouve  pas  de  spirilles.  De  plus  la  mala- 
die a une  origine  malarienne. 

Dans  le  typhus  fever,  il  y a de  la  stupeur  et  un  exanthème 
pétéchial  caractéristique.  Le  premier  symptôme,  donné  comme 
différentiel  par  Mac-Auliffe,  est  loin  d’avoir  une  grande  impor- 
tance. En  effet,  dans  la  récurrente  grave,  il  n’est  pas  rare  d’ob- 
server de  la  stupeur  qui  peut  même  acquérir  un  haut  degré  de 
gravité.  La  marche  de  la  température  nous  fournira  des  rensei- 
gnements plus  importants.  Jamais,  dans  le  typhus  fever,  le  ther- 
momètre n’arrive  à 4-1°  le  soir  du  premier  jour.  Henderson  fait 
en  outre  remarquer  que,  dans  le  typhus,  le  pouls  atteint  rare- 
ment, au  début,  130  à 160  comme  dans  la  récurrente.  Dans  celle* 
ci,  enfin,  il  y a souvent  de  l’herpès  labial  qu’on  ne  trouve  pas 
dans  le  typhus. 

De  l’avis  des  auteurs  les  plus  expérimentés,  le  diagnostic  de  la 
fièvre  récurrente  et  de  la  fièvre  jaune  est  très  difficile.  Si  on  se 
trouve  dans  un  pays  où  le  typhus  amaril  règne  à l’état  endémi- 
que, ma  conviction  est  que  le  diagnostic  différentiel  est  extrême- 
ment difficile  à établir,  au  début  surtout.  En  effet,  les  prodromes 
sont  les  mêmes.  Dans  les  deux  maladies,  l’invasion  se  fait  brus- 
quement . La  marche  de  l’ictère  offre  bien  quelques  différences, 
mais  elles  sont  en  somme  peu  tranchées.  C’est  ainsi  que,  dans 
la  fièvre  jaune,  l’ictère  apparaît  généralement  à la  fin  de  la  pre- 
mière période,  alors  que  la  fièvre  diminue  d’intensité,  tandis  que, 
dans  la  récurrente,  il  se  montre  pendant  la  période  fébrile. 

Quant  aux  autres  Symptômes,  ce  n’est  plus  qu’une  affaire  d’in- 
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tensité.  Les  hémorrhagies  sont  fortes  et  fréquentes  dans  la  fièvre 
jaune,  le  vomissement  noir  est  pour  ainsi  dire  constant.  Mais  ces 
symptômes,  on  peut  les  observer  aussi  dans  la  fièvre  récurrente 
grave,  ce  qui  fait  qu’on  peut  dire,  en  résumé,  qu’il  y a identité 
de  symptômes  entre  la  fièvre  jaune  de  moyenne  intensité  et  la 
récurrente  grave. 

Les  seules  différences  sérieuses  entre  les  deux  maladies  se  ren- 
contrent dans  l’anatomie  pathologique  et  dans  la  façon  dont  les 
malades  se  comportent  après  la  guérison.  Les  altérations  de  la 
rate,  qui  sont  rares  ou  peu  prononcées  dans  la  fièvre  jaune,  sont 
constantes  et  remarquables  dans  la  récurrente.  La  fièvre  jaune 
ne  récidive  pas,  tandis  qu’une  première  atteinte  de  récurrente 
ne  met  pas  à l’abri  d’une  deuxième. 

Enfin,  la  fièvre  récurrente  se  distinguera  de  la  scarlatine  par 
l’absence  de  l’angine  et  de  l’éruption  le  deuxième  jour.  Les  dou- 
leurs lombaires  vives  ressenties  par  les  malades  atteints  de 
fièvre  récurrente  pourraient  faire  croire  à l’invasion  de  la  variole, 
mais,  le  troisième  et  le  quatrième  jour  de  la  maladie,  l’éruption 
manque  (Collie).  La  courbe  de  la  température,  dans  la  fièvre 
récurrente,  est  tout  à fait  différente  de  celle  observée  dans  les 
fièvres  'paludéennes.  Dans  la  première,  l’ascension  n’est  pas  si 
rapide,  le  maximum  est  rapidement  atteint.  La  chute  à la  nor- 
male et  même  au-dessous,  au  moment  de  la  défervescence,  est 
très  rapide. 

§ 7.  — Nature  de  la  maladie.  — Spécificité. 

11  est  encore  très  difficile  de  se  prononcer  d’une  façon  absolue 
sur  la  nature  de  la  fièvre  récurrente.  Cette  maladie  a,  en  effet, 
beaucoup  de  points  de  ressemblance  avec  d’autres  affections, 
dont  elle  diffère  au  contraire  par  d’autres  symptômes.  Par 
exemple,  à ne  considérer  qu’un  certain  côté  de  la  marche  des 
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phénomènes  morbides,  la  récurrente  ressemble  à la  fièvre  inter- 
mittente, dont  les  accès  seraient  très  prolongés.  Mais  elle  en 
diffère  absolument  par  la  manière  dont  elle  se  propage  et  avant 
tout  par  la  contagion. 

Les  auteurs  anglais  lui  ont  trouvé  beaucoup  de  rapport  avec  la 
fièvre  miliaire.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que  cette  dernière  a été 
souvent  observée  pendant  plusieurs  épidémies  qui  ont  régné  en 
Écosse  (Griesinger).  Pour  d’autres  médecins,  la  récurrente  n’est 
qu’une  modification  du  typhus  ordinaire.  Pour  Mac-Auliffe,  c’est 
une  pyrexie  typhoïde  ressemblant  à la  fièvre  jaune  (1).  Enfin, 
pour  le  plus  grand  nombre,  c’est  une  maladie  sui  generis.  C’est 
l’avis  de  Griesinger  (2).  Il  faut  avouer  que  les  découvertes 
micrographiques  dont  nous  avons  parlé  confirment  cette  manière 
de  voir. 

Pour  Lubinoff,  les  spirilles  d’Obermeier  fabriquent  une  sub- 
stance qui  est  pour  eux  un  poison.  Quand  celui-ci  est  en  quantité 
suffisante  pour  tuer  tous  les  microbes  du  sang,  l’accès  cesse.  Le 
poison  est  éliminé  ensuite  par  les  différentes  voies  de  l’économie. 
Au  bout  d’un  temps  variable,  les  germes  qui  ont  résisté  à l’ac- 
tion du  poison  ont  achevé  leur  évolution,  d’où  un  nouvel  accès  (3). 
La  théorie  est  ingénieuse,  mais  passible  de  bien  nombreuses 
objections. 

Quelques  auteurs  (Aitken,  Murchison)  regardent  les  spirilles 
comme  un  simple  épiphénomène.  Cependant  si  l’on  en  croit  l’ex- 
périence suivante,  les  spirilles  d’Obermeier  seraient  bien  la 
cause  de  la  maladie  dont  on  ne  pourrait  nier  la  spécificité. 
V.  Carter  a fait  44  inoculations  sur  le  singe  commun.  (Mocacus 
radiatus).  Trente-et-une  fois  l’inoculation  a été  faite  avec  le  sang 
chargé  de  spirilles  : il  y a eu  vingt-deux  résultats  positifs.  Dans 

(1)  Loco  dtato. 

(2)  Loco  citato. 

(8)  Revue  des  Sciences  médicales,  1883,  p.  558. 
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les  cas  où  les  inoculations  avec  du  sang  infecté  ont  été  négatives 
on  s’était  servi  de  sang  pris  avant  que  la  fièvre  eût  éclaté,  ou 
de  sang  chargé  d’autres  substances  toxiques.  La  fièvre  artificiel- 
lement produite  chez  le  singe  correspondrait  à celle  qu’on 
observe  dans  le  premier  accès  de  la  fièvre  récurrente.  Elle  n’en 
différerait  que  par  sa  durée  plus  courte.  La  température  maxi- 
mum a été,  dans  la  fièvre  expérimentale,  de  41°.  L’incubation  a 
été  de  5 jours.  Les  spirilles  étaient  très  nombreux  pendant  le 
paroxysme  qui  fut  très  court.  Albrecht  et  Carter  ont  échangé 
leurs  préparations  de  spirilles  et  les  ont  trouvées  identiques  (1). 
Wagner  a pu  inoculer  la  maladie  chez  l’homme  et  chez  le  singe. 

Contagion.  — Il  est  certain  que  la  fièvre  récurrente  est  conta- 
gieuse, mais,  pour  elle,  comme  pour  toutes  les  autres  maladies 
infectieuses,  la  contagion  est  variable.  Très  forte  dans  certaines 
épidémies,  elle  peut  être  très  faible  dans  d’autres.  La  transmis- 
sion et  l’importation  ont  été  évidentes  dans  un  grand  nombre 
de  cas  (épidémies  de  Breslau,  1872-73,  docteur  Litten  (2)  ; de  la 
Réunion,  docteur  Azéma).  Mac-Cormack  et  Collie  admettent  la 
contagiosité  de  la  fièvre  récurrente.  Ils  font  observer  que  pres- 
que tous  les  élèves  et  les  infirmiers  en  rapport  avec  les  malades 
ont  été  atteints.  En  1870,  au  Fever  Hospital  de  Londres,  sur  136 
personnes  employées  au  service  des  malades,  34  eurent  la  fièvre 
récurrente. 

Quant  à savoir  comment  se  transmet  la  maladie,  si  elle  a pour 
agent  le  malade,  ou  les  miasmes  du  sol,  ou  l’eau,  cela  est  très 
difficile.  Rien  n’empèche  d’admettre  que  la  transmission  peut 
s’exercer  par  tous  ces  moyens  à la  fois.  Heydenreich  affirme 
que  la  fièvre  récurrente  se  transmet  facilement  par  l’inoculation 
du  sang  des  malades.  Aucun  liquide,  aucune  sécrétion  autre  que 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1879,  p.  770. 

(2)  Deutsch.  Arch.,  1874. 
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le  sang  ne  serait  capable  de  transmettre  la  maladie.  Les  pro- 
priétés virulentes  de  la  fièvre  récurrente  seraient  intimement  liées 
aux  spirilles.  Une  chose  bien  certaine,  c’est  que  les  vêtements 
peuvent  transporter  la  contagion.  Il  en  est  de  même  des  objets 
de  literie,  comme  l’ont  démontré  Murchison  et  Mac-Cormack. 

Une  première  attaque  de  fièvre  récurrente  procure-t-elle  l’im- 
munité consécutivement?  Cette  question  est  mal  connue,  Collie 
croit  cette  immunité  probable.  D’autre  part  V.  Carter  a vu,  à 
Bombay,  des  personnes  avoir  une  attaque  de  fièvre  récurrente 
quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  une  première  atteinte 
de  la  maladie,  mais  il  ne  peut  dire  si  cette  récidive  est  due  ou 
non  à une  nouvelle  infection. 


Pronostic. 

D’une  manière  générale,  le  pronostic  de  la  fièvre  récurrente 
n’est  pas  très  grave,  mais  il  varie  suivant  une  foule  de  circons- 
tances. C’est  une  banalité  de  dire  qu’il  est  plus  sérieux  chez 
des  individus  épuisés  par  les  fatigues  et  les  excès.  Il  vaut  mieux 
chercher  dans  l’étude  attentive  des  symptômes  les  renseigne- 
ments qu’ils  peuvent  nous  fournir. 

D’après  Motschukowsky  (d’Odessa),  le  thermomètre  constitue- 
rait un  excellent  moyen  pour  le  pronostic.  Quand,  pendant  l’a- 
pyrexie,  on  constate  une  élévation  progressive  de  1 à 2 degrés, 
il  surviendra  sûrement  un  nouvel  accès.  Quand  l’ascension  est 
très  lente  ou  quand  les  oscillations  sont  plus  ou  moins  fortes, 
les  rechutes  manquent  dans  le  tiers  des  cas.  Quand  la  descente 
est  graduelle,  il  n’y  a jamais  de  rechute  (1). 

D’après  Bouvet  (2),  on  doit  redouter  une  issue  funeste  lorsque 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1882,  p.  861. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1867,  p.  291. 
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les  symptômes  nerveux  sont  très  accusés.  J1  faut  donc  regarder 
comme  un  pronostic  sérieux  l’agitation,  quand  elle  est  excessive, 
et  le  délire  quand  il  est  violent.  Les  vomissements  abondants  et 
continuels,  le  hoquet  persistant  constituent  des  symptômes  gra- 
ves. Les  hémorrhagies  abondantes  et  surtout  le  vomissement  noir 
ne  se  montrent  que  dans  les  cas  très  sérieux. 

La  mortalité  est  très  variable.  D’après  Griesinger  (1),  elle  ne 
dépasse  jamais  6 à 8 p.  100.  Elle  serait,  en  moyenne,  de  3 à 4 
p.  100.  A Bombay,  la  mortalité  a varié  de  20  à 10,  5 0/0.  La 
moyenne,  chez  les  noirs,  a été  de  13,7  0/0.  Sur  34  décès,  50  0/0 
se  produisirent  pendant  la  première  semaine  de  la  maladie  ou 
pendant  le  première  paroxysme  ; 25  0/0  eurent  lieu  pendant  la 
première  intermission  ; 15  0/0  pendant  la  première  rechute  ou 
dans  l’intermission  consécutive.  (V.  Carter).  A London  Hospital, 
la  mortalité  a été  en  dix  ans  de  2,  49  p.  100.  Griesinger  prétend 
que  la  mortalité  est  d’autant  plus  faible  que  les  individus  sont 
plus  inanitiés.  Cette  assertion  aurait  besoin  de  preuves  pour  être 
admise  sans  contestation.  Mac-Auliffe  (2),  pour  100  cas  de  mala- 
die, a obtenu  des  résultats  très  différents,  variant  de  80  à 2 p.  100, 
suivant  les  races  auxquelles  appartenaient  les  malades.  D’après 
Collie,  la  fièvre  récurrente  est  très  rarement  mortelle  chez  les 
jeunes  enfants.  Elle  serait  plus  grave  chez  les  individus  d’un 
certain  âge. 


§ 8.  — Traitement. 

Le  traitement  doit  être  divisé  en  deux  chapitres,  suivant  qu’on 
a affaire  à des  cas  légers  ou  à des  cas  graves.  Chez  les  malades 
de  la  première  catégorie,  tout  se  bornera  à une  médication  insi- 
gnifiante. On  se  trouvera  bien,  au  début,  de  donner  un  purgatif 

(1)  Loco  citato. 

(2)  Lqco  citato , p.  181, 
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salin.  Je  donne  la  préférence  au  sel  de  Seignette  (30  à 40  gram- 
mes) ou  à la  limonade  au  citrate  de  magnésie  (40  grammes).  Eviter 
l’huile  de  ricin  qui  amène  des  nausées  et  souvent  des  vomisse- 
ments. Le  calomel  n’est  pas  plus  efficace  que  les  sels  purgatifs 
et  il  a quelques  inconvénients.  Je  suis  heureux  devoir  que  Grie- 
singer  déclare  les  émétiques  plus  nuisibles  qu’utiles.  On  en  abuse 
beaucoup  trop  dans  certaines  maladies  des  pays  chauds,  qui 
sont  si  souvent  accompagnées  de  vomissements  qu’il  faut,  à tout 
prix,  éviter  de  provoquer. 

Dès  que  cela  sera  possible,  on  donnera  aux  malades  une  ali- 
mentation légère.  Je  recommande  l’usage  du  lait,  dont  il  est 
inutile  de  rappeler  ici  les  qualités.  Le  malade  gardera  le  repos 
et  sera  maintenu  dans  une  grande  tranquillité.  Collie  insiste  beau- 
coup sur  la  nécessité  de  maintenir  les  malades  au  lit  pour  éviter 
une  syncope  mortelle. 

Dans  les  cas  plus  graves,  on  débutera  également  par  un  pur- 
gatif salin  et  on  administrera  ensuite  la  quinine.  Bien  que  l’opi- 
nion des  médecins  sur  Futilité  de  ce  remède  ne  soit  pas  unanime, 
je  le  crois  utile.  Les  médecins  anglais  disent  que  le  deuxième 
accès  ne  peut  être  prévenu,  même  par  la  quinine  : ils  n’en  font 
pas  moins  usage  à Calcutta.  Et,  en  effet,  si  on  ne  peut  éviter  le 
deuxième  accès,  malgré  la  quinine,  on  peut  espérer,  avec  son 
emploi,  le  rendre  moins  intense. 

En  cas  de  délire,  on  aura  recours  au  musc  et  à l’opium.  Ce 
dernier  sera  évité  s’il  y a des  symptômes  d’urémie.  On  pourra 
aussi  employer  le  chloral,  soit  seul,  soit  avec  du  bromure  de 
potassium.  Si  l’urémie  est  menaçante,  on  administrera  des  diu- 
rétiques et  des  purgatifs.  Les  inhalations  d’oxygène  donneraient 
sans  doute  de  bons  résultats. 

S’il  y avait  des  symptômes  de  congestion  violente  du  côté  de 
la  rate,  il  faudrait  appliquer  à la  région  splénique  des  ventouses 
sèches  ou  scarifiées,  suivant  l’intensité  de  ces  symptômes.  En  cas 
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de  collapsus,  on  chercherait  à ranimer  le  malade  avec  des  bois- 
sons alcooliques,  de  l’éther  et  de  l’acétate  d’ammoniaque.  Il  y 
aurait  avantage,  à mon  avis,  vers  le  4e  ou  5e  jour  à exciter  la 
transpiration  cutanée,  si  celle-ci  ne  se  montrait  pas.  On  se  ser- 
vira, pour  remplir  ce  but,  du  bain  de  vapeur  donné  dans  le  lit 
du  malade. 

Tel  est  le  traitement  que  je  crois  le  meilleur.  En  finissant,  je 
dirai  seulement  deux  mots  de  deux  médicaments  qu’on  a conseil- 
lés récemment. 

V arsenic  a été  employé  par  Bogomoloff  (1).  Il  se  sert  de  la 
liqueur  de  Fowler  en  injections  sous-cutanées  ou  à l’intérieur, 
à la  dose  de  4 gouttes.  La  température  s’abaisserait  rapidement 
de  40°  à 33°  et  de  41°,  5,  à 33°,  3,  cinq  à six  heures  après  la 
médication.  En  même  temps,  il  se  ferait  une  transpiration  abon- 
dante. Les  microbes  perdent  leurs  mouvements  et  disparaissent 
bientôt  du  sang.  Enfin  il  n’y  aurait  pas  de  rechutes.  L’arsenic 
agit  donc  à la  fois  comme  antithermique  et  parasiticide.  Kur- 
kinsky  (2)  aurait  obtenu  de  tout  autres  résultats  : il  n’a  observé 
de  diminution  ni  dans  la  durée,  ni  dans  la  gravité  de  la  maladie. 
Je  m’en  rapporte  beaucoup  plutôt  à cette  dernière  opinion. 

La  kairine  a été  expérimentée  par  Frevmuth  et  Poelchen  (3). 
Ces  auteurs  la  donnent  par  la  bouche,  le  rectum  ou  la  voie  sous- 
cutanée,  à la  dose  de  80  centigrammes  à 1 gramme.  Donné  par 
la  bouche,  le  médicament  a causé  des  vomissements  ; les  injec- 
tions hypodermiques  ont  amené  de  la  douleur  et  des  abcès. 
Outre  son  action  antithermique,  il  fallait  savoir  si  la  kairine  était 
parasiticide.  Or,  chez  tous  les  malades,  sauf  un,  les  spirilles  ont 
persisté  pendant  tout  l’accès.  Les  auteurs  ci-dessus  concluent 

qu’il  n’y  a pas  avantage  à abaisser  la  température  quand 

• 

(1)  Union  médicale,  1884,  p.  427. 

(2)  Vratch,  1884,  n°  10. 

(3)  Revue  des  Sciences  médicales,  1883,  p.  475. 
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on  ne  peut  attaquer  l’agent  infectieux.  C’est  aussi  notre  avis. 

Marslikovsky  a étudié  l’action  des  différents  parasiticides  sur 
les  spirilles.  Il  a vu  que  le  bichlorure  de  mercure  en  solution  à 
0,002  0/0  les  tuait  en  une  heure  et  demie,  la  kairine  en  solution 
à 0,006  0/0  dans  le  même  espace  de  temps  ; la  quinine  en  solu- 
tion à 0,2  0/0  en  une  demi-heure  à une  heure  1/2  ; l’acide  phé- 
nique  à 0,1  0/0  en  six  heures  ; le  salicylate  de  soude  à 0,2  0/0  en 
six  heures  ; la  solution  de  Fowler  en  deux  heures  et  quart  (1). 
Ces  expériences  intéressantes  n’ont  pas  donné  de  grands  résul- 
tats pratiques. 

Je  mentionnerai  aussi  le  traitement  de  Oks  (2).  Ce  médecin  a 
d’abord  essayé  l’emploi  du  salicylate  de  soude  à la  dose  de 
3 grammes  combiné  avec  les  enveloppements  froids.  Il  a trouvé 
cette  médication  inefficace.  Il  a alors  mis  en  usage  les  envelop- 
pements froids  et  le  calomel.  Sous  l’influence  de  ce  dernier, 
60  fois  p.  100  il  n’y  a eu  qu’un  seul  accès,  tandis  qu’avec  l’autre 
traitement  20  fois  p.  100  seulement  cet  effet  a été  obtenu.  — 
J’avoue  que  des  résultats  aussi  beaux  laissent  dans  mon  esprit 
quelque  défiance,  surtout  quand  on  se  souvient  que  les  médecins 
anglais  et  Lachmann  affirment  que  le  deuxième  accès  ne  peut 
être  prévenu.  D’autre  part,  le  salicylate  de  soude  a donné  de 
mauvais  résultats  à Holsti.  Aussi,  jusqu’à  ce  que  des  preuves 
plus  concluantes  aient  été  fournies,  je  conseille  de  s’en  tenir  au 
traitement  que  j’ai  formulé  en  commençant.  Je  dois  dire  qu’un 
certain  nombre  de  médecins  (Wagner)  considèrent  les  bains 
froids  et  les  anti-pyrétiques  comme  inutiles  et  s’en  tiennent  aux 
excitants  et  aux  toniques. 

(1)  Ejenedelnara  Klinitscheskaia  Gazeta,  1884. 

(2)  Revue  des  Sciences  médicales , p . 560, 1888, 
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Fièvre  typhoïde  bilieuse. 

Griesinger  a décrit  sous  le  nom  de  fièvre  typhoïde  bilieuse  une 
affection  qu’il  avait  observée  au  Caire,  et  qui  n’est  autre  qu’une 
forme  grave  de  la  fièvre  récurrente.  Mazaé  Azéma  et  Murchison 
avaient  déjà  affirmé  l’identité  des  deux  maladies.  Certains  obser- 
vateurs, tels  que  Motschutkowsky,  disent  avoir  trouvé  des  spi- 
rilles dans  le  sang  des  individus  atteints  de  typhoïde  bilieuse. 
L’inoculation  du  sang  des  malades  atteints  de  cette  affection  pro- 
voquerait tous  les  symptômes  de  la  fièvre  récurrente  chez  un 
individu  sain  (1),  Si  ce  fait  était  bien  prouvé,  l’identité  des  deux 
maladies  serait  absolument  démontrée. 

L’anatomie  pathologique  de  la  fièvre  typhoïde  bilieuse  est  à 
peu  près  la  même  que  celle  de  la  fièvre  récurrente.  Les  lésions 
de  la  première  diffèrent  de  celles  de  la  seconde  en  ce  qu’elles 
sont  plus  prononcées.  Quelques-unes  d’entre  elles  qui  n’étaient 
qu’ébauchées  dans  la  fièvre  récurrente  sont  très  accusées  dans  la 
typhoïde  bilieuse.  Comme  dans  la  récurrente,  on  observe  sur  la 
peau  du  cadavre  une  coloration  ictérique  plus  ou  moins  pronon- 
cée, plus  manifeste  surtout  après  la  mort.  On  trouve  fréquem- 
ment des  ecchymoses  et  des  extravasations  sanguines. 

Presque  toujours  il  y a des  traces  de  catarrhe  bronchique  et 
de  congestion  pulmonaire  qui  est  parfois  très  intense.  Le  cœur 
est  mou  et  flasque,  en  général  peu  coloré.  Les  cavités  sont  rem- 
plies de  sang  généralement  liquide.  Parfois  on  y trouve  des  cail- 
lots fibrineux  plus  ou  moins  volumineux  et  de  consistance  va- 
riable. Le  cerveau  est  généralement  très  hyperémié.  On  a même 
signalé  des  hémorrhagies  dans  la  substance  cérébrale. 

(1)  Liebermeister,  Leçons  de  pathologie  interne , p.  294,  G.  Steinheil. 
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On  trouve  sur  la  muqueuse  du  pharynx  les  traces  d’une  vio- 
lente inflammation,  qui  peut  aller  parfois  jusqu’à  la  production 
de  fausses  membranes  peu  épaisses.  La  muqueuse  de  l'estomac 
est  enflammée  et  présente  quelquefois  des  traces  d’érosion.  L'in- 
testin renferme  une  certaine  quantité  de  matières  bilieuses.  On 
constate  l’infiltration  et  la  tuméfaction  des  glandes  mésentéri- 
ques: celles-ci  peuvent  même  être  ramollies.  Les  plaques  de 
Peyer  ne  sont  ni  infiltrées,  ni  ulcérées. 

Le  foie  offre  à peu  près  les  mêmes  lésions  que  dans  la  fièvre 
récurrente.  Gomme  dans  celle  ci,  les  canaux  excréteurs  ne 
sont  pas  oblitérés.  La  rate  est  hypertrophiée,  très  friable, 
d’où  rupture  fréquente  de  l’organe.  Les  corpuscules  de  Mal- 
pighi  sont  distendus  par  un  exsudât  qui  subit  quelquefois  la 
transformation  purulente.  Les  reins  sont  généralement  hyper- 
trophiés. La  vessie  est  normale. 

Quand  la  maladie  a été  de  longue  durée  et  accompagnée  de 
symptômes  très  graves,  on  peut  trouver,  comme  dans  la  fièvre 
typhoïde,  des  périchondrites  laryngées,  des  parotides , de  la 
gangrène  pulmonaire,  des  foyers  purulents  dans  les  glandes 
mésentériques  et  des  abcès  dans  le  tissu  cellulaire. 

Le  début  de  la  typhoïde  bilieuse  est  le  même  que  celui  de  la 
récurrente.  La  fièvre,  comme  dans  celle-ci,  atteint  rapidement 
une  grande  intensité.  Les  symptômes  gastriques  sont  très  ac- 
cusés : anorexie,  langue  blanche  ou  jaunâtre,  nausées,  vomisse- 
ments bilieux,  sensibilité  à la  région  épigastrique.  Comme  phé- 
nomènes nerveux,  notons  l’agitation,  le  vertige,  l’obnubilation 
de  l’intelligence,  une  faiblesse  générale,  des  bourdonnements 
d’oreille  et  même  de  la  surdité.  Les  régions  hépatique  et  spléni- 
que sont  douloureuses  à la  pression.  L’ictère  apparait  vers  le 
cinquième  jour. 

Le  malade  peut  succomber  brusquement  à une  syncope,  acci- 
dent relativement  fréquent,  dans  la  fièvre  récurrente.  La  mort 
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peut  avoir  aussi  pour  cause  une  anémie  rapide,  une  rechute  en 
pleine  convalescence,  un  état  typhoïde  grave.  Dans  les  cas  très 
favorables,  l’amélioration  est  extrêmement  rapide.  Dans  les 
cas  graves,  la  convalescence  est  très  lente. 

Comme  traitement , Lange  et  Griesinger  recommandent  le  sul- 
fate de  quinine. 

On  voit,  par  le  court  tableau  que  je  viens  de  tracer,  que  la 
fièvre  typhoïde  bilieuse  ne  diffère  en  somme  de  la  récurrente 
que  par  la  gravité  plus  grande  des  symptômes.  La  fièvre  a une 
durée  plus  longue,  l’ictère  est  plus  prononcé,  la  mortalité  est 
beaucoup  plus  considérable.  Enfin  la  dégénérescence  parenchy- 
mateuse est  plus  accusée. 
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PONOS  OU  MALADIE  D’HYDRA 


Nous  ne  connaissons  cette  singulière  maladie  que  par  un  inté- 
ressant travail  du  docteur  Stephanos  (1).  Aussi  est-il  impossible, 
vu  le  manque  de  documents,  de  connaître  d’une  façon  certaine 
la  nature  de  cette  affection  et  de  savoir  si  on  doit  la  considérer 
comme  une  entité  morbide,  ou  si,  au  contraire,  il  faut  ne  voir 
en  elle  qu’une  réunion  de  symptômes  appartenant  à différentes 
affections  et  se  montrant  chez  un  même  malade.  Quoiqu’il  en 
soit,  il  est  intéressant  de  se  rendre  compte  de  l’état  de  la  ques* 
tion  et  c’est  ce  qui  m’engage  à analyser  ici  le  travail  du  docteur 
Stephanos. 

D’après  cet  auteur,  la  maladie  dont  il  s’agit  s’observerait 
exclusivement  dans  les  îles  de  Spetzia  et  d’Hydra  (Archipel). 
Elle  est  connue  par  les  naturels  sous  le  nom  de  ponos  (douleur)* 
C’est  une  maladie  pyrétique,  à marche  chronique,  accompagnée 
presque  toujours  d’une  tuméfaction  considérable  de  la  rate. 
D’après  cette  définition,  on  serait  en  droit  de  conclure  à l’iden- 
tité du  ponos  et  de  la  cachexie  paludéenne.  Mais  on  verra  plus 
loin  que  les  deux  affections  diffèrent  en  beaucoup  de  points. 

Nous  allons  donner,  d’après  Stephanos,  une  courte  descrip- 
tion de  la  maladie  ; nous  verrons  ensuite  quelles  conclusions  on 
en  peut  légitimement  tirer. 

Le  ponos  est  une  maladie  rare,  puisque  Stephanos  n’en  a vu 
que  30  ou  40  cas  sur  130,000  habitants.  Il  doit  y avoir  toutefois 
ici  une  erreur  typographique,  car  les  deux  îles  réunies  d’Hydra 


(1)  Gazette  hebdomadaire , 1881  et  Revue  de  Hayem , T.  XIX,  p.  529. 
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et  de  Spetzia  ne  comptent  que  30,000  habitants.  L’affection  paraît 
n’avoir  aucun  rapport  étiologique  avec  la  constitution  du  sol  et 
les  diverses  influences  météorologiques.  Les  habitants  vivant 
tous  dans  des  conditions  hygiéniques  satisfaisantes,  il  est  diffi- 
cile de  faire  intervenir  ici  l’étiologie  banale,  nourriture  mauvaise 
et  insuffisante,  et  saleté.  Ce  qu’il  y a de  plus  clair,  c’est  qu’en 
général  les  parents  des  enfants  malades  sont  eux-mêmes  tuber- 
culeux et  que  quelques-uns  ont  eu  le  ponos  dans  leur  enfance. 
Cependant,  il  est  difficile  d’affirmer  l’hérédité. 

Symptomatologie.  — Le  ponos  paraît  atteindre  seulement  les 
enfants.  Il  les  frappe  dans  le  très  jeune  âge,  vers  le  dixième  ou 
le  onzième  mois  de  la  naissance.  Le  petit  malade  est  le  plus  sou- 
vent atteint  en  pleine  santé.  Stephanos  note  expressément  la 
soudaineté  du  début.  Le  premier  symptôme  qui  frappe  le  méde- 
cin et  les  parents,  c’est  la  pâleur  de  l’enfant  dont  le  visage  prend 
rapidement  une  coloration  jaunâtre  caractéristique.  Le  malade 
est  plongé  dans  l’abattement.  Les  urines  exhalent  une  odeur 
très  forte.  Il  y a de  la  fièvre.  Celle-ci  affecte  un  type  plus  ou 
moins  régulier,  mais  jamais  on  ne  trouve  notées  les  intermiU 
tences  si  tranchées  de  la  fièvre  paludéenne. 

En  même  temps,  la  rate  augmente  beaucoup  de  volume.  Une 
chose  importante  à noter,  c’est  qu’en  général  l’appétit  est  con^ 
servé,  bien  que  les  digestions  soient  difficiles.  11  y a presque 
toujours  de  la  constipation  et,  au  bout  de  quelque  temps*  le 
ventre  est  météorisé. 

La  maladie  s’aggrave  rapidement.  Le  thermomètre  atteint  39  à 
40°  et  la  fièvre  tend  à revêtir  le  type  rémittent.  A ce  moment* 
l’auscultation  de  la  poitrine  permet  de  constater  des  râles  fins 
et  humides  et  fait  reconnaître  l’existence  d’un  catarrhe  bronchi- 
que qui  peut  même  aller,  dans  les  cas  graves,  jusqu’à  la  bron- 
cho-pneumonie. On  a noté  assez  fréquemment  des  symptômes 
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qui  sont  bien  certainement  sous  l’influence  étiologique  de  la  tu- 
berculose, tels  que  péritonite  et  surtout  méningite. 

Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  il  se  produit  de 
l'oedème  de  la  face  et  des  membres,  des  hémorrhagies  se  font 
par  différentes  voies.  On  a vu,  dans  certains  cas,  des  plaques  de 
gangrène  et,  dans  d’autres,  une  éruption  furonculeuse. 

La  durée  de  la  maladie  est  variable  : elle  peut  ne  comprendre 
que  un  à deux  mois,  mais  elle  peut  se  prolonger  pendant  une  et 
même  deux  années. 

Anatomie  pathologique.  — Nous  ne  possédons  pas  de  renseb 
gnements  précis  sur  l’anatomie  pathologique  du  ponos.  Gornii 
qui  a examiné  des  pièces  provenant  dïin  enfant  âgé  de  7 ans 
n’a  obtenu  que  des  résultats  négatifs.  Toutefois  son  examen  lui 
fait  exclure  toute  idée  de  pseudo-leucémie,  de  tuberculose  ou 
de  malaria,  résultat  très  important  pour  nous,  provenant  d’un 
médecin  aussi  autorisé. 

Traitement.  — Stephanos  est  muet  sur  le  traitement.  Il  serait 
pourtant  indispensable  de  savoir  à quoi  s'en  tenir  sur  l'efficacité 
du  sulfate  de  quinine.  Malheureusement,  rien  n’a  été  fait  à ée 
sujet.  Tout  ce  qu’on  sait,  c’est  que,  lorsque  la  mère  de  l’enfant 
malade  est  atteinte  de  tuberculose  ou  d’une  cachexie  quelconque 
et  qu’on  donne  à cet  enfant  une  nourrice  saine,  on  obtient  géné 
râlement  la  guérison. 

Nature.  — Que  penser  au  sujet  de  la  nature  de  cette  singu- 
lière maladie?  Les  hypothèses  sont  naturellement  assez  nom- 
breuses. On  a voulu  identifier  le  ponos  avec  la  malaria,  la  pseudo- 
leucémie et  la  tuberculose.  Voyons  rapidement  ce  qu’on  est  en 
droit  de  conclure  de  la  description  que  nous  venons  de  faire. 

Le  ponos  a évidemment  une  grande  ressemblance  avec  la 


532 


PONOS  OU  MALADIE  D’HYDRA 


malaria.  Cependant,  bien  des  arguments  se  présentent  à l’esprit 
qui  nous  forcent  à ne  pas  admettre  cette  ressemblance.  D’abord, 
le  petit  nombre  de  malades.  Il  serait  bien  surprenant  que,  si  le 
ponos  n’était  qu’une  forme  de  malaria,  il  y eût  aussi  peu  de  per- 
sonnes atteintes.  On  sait,  en  effet,  que  la  fièvre  paludéenne,  quand 
elle  règne  dans  un  pays,  frappe  un  nombre  considérable  de  per- 
sonnes. Ensuite  pourquoi,  toujours  en  admettant  l’influence  pa- 
ludéenne, le  ponos  n’atteint-il  que  des  enfants  et  des  enfants  en 
bas  âge?  De  plus,  j’ai  fait  observer  plus  haut  que  la  périodicité 
des  accès  de  fièvre  qu’on  trouve  dans  le  ponos  n’avait  jamais  été 
notée.  On  n’a  observé  dans  celui-ci  ni  stade  de  froid,  ni  stade  de 
sueur.  On  sait,  cependant,  que  ce  dernier  peut  être  très  intense 
chez  les  jeunes  enfants  et  qu’il  est  même  le  plus  caractéristique. 
Enfin,  comment  expliquer,  si  on  admet  l’identité  du  ponos  et  de 
la  malaria,  la  guérison  obtenue  par  le  changement  de  nourrice, 
sans  autre  traitement  et  l’enfant  restant  dans  le  même  endroit  ? 

L’identité  du  ponos  et  de  la  pseudo-leucémie  est  encore  moins 
soutenable.  En  effet,  bien  que  celle-ci  ait  été  observée  chez  des 
enfants  (1),  on  sait  qu’elle  se  montre  surtout  pendant  la  période 
moyenne  de  la  vie.  De  plus,  si  le  ponos  pouvait  ressembler  à la 
leucémie,  ce  ne  serait  qu’à  la  leucémie  splénique  et  non  à la  leu- 
cémie ganglionnaire,  puisque,  dans  le  ponos,  les  ganglions  sont 
intacts,  tandis  qu’ils  sont  intéressés  dans  les  deux  tiers  des  cas 
de  leucémie  (Jaccoud).  Dans  celle-ci,  il  y a presque  toujours  de 
la  tuméfaction  du  foie  qui  n’existe  pas  dans  le  ponos. 

La  marche  des  deux  affections  diffère  absolument.  Le  début 
du  ponos  est  brusque,  celui  de  la  leucémie  est  très  lent.  Dans  la 
leucémie,  il  y a perte  d’appétit  : celui-ci  est  conservé  dans  le 
ponos.  Dans  la  première,  il  y a des  accès  d’oppression  et  même 
une  dyspnée  habituelle  qui  n’existent  pas  dans  le  second.  La  leu- 
cémie présente  bien  des  petits  accès  de  fièvre,  mais  ils  sont 

(1)  Enfants  de  8 ans,  cas  de  Church. 
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passagers  et  la  fièvre  ne  devient  permanente  que  vers  la  fin  de 
la  maladie.  La  terminaison  de  la  leucémie  est  toujours  mortelle, 
Nous  avons  vu  que  le  ponos  guérissait  souvent. 

Quant  à la  tuberculose , elle  offre  évidemment  de  grands  rap- 
ports avec  le  ponos:  ce  qui  le  prouve,  c’est  la  production,  dans 
celui-ci,  des  accidents  péritonitiques  etméningi  tiques  signalée  par 
Stephanos.  En  outre,  l’observation  que  les  enfants  atteints  du 
ponos  sont  souvent  issus  de  parents  tuberculeux  vient  apporter 
une  nouvelle  preuve  à ceux  qui,  comme  la  majorité  des  médecins 
grecs,  croient  à l’identité  delatuberculoseetduponos.  Cependant, 
il  faut  tenir  le  plus  grand  compte  du  résultat  obtenu  par  Cornil 
et  que  nous  avons  donné  plus  haut.  Il  est  absolument  contraire 
à l’identité  des  deux  affections.  Ensuite,  pourquoi  encore,  si  on 
admet  le  rôle  joué  parla  tuberculose,  le  ponos  frappe-t-il  exclu- 
sivement les  très  jeunes  enfants  ? Pourquoi  les  atteint-il  en  aussi 
petit  nombre?  Pourquoi  cette  guérison  facile  obtenue  par  un 
moyen  aussi  simple  que  le  changement  de  nourrice  ? Autant  de 
questions  qui  me  paraissent  devoir  rester  sans  réponse. 

Stephanos,  dont  je  partage  l’avis,  se  demande  s’il  n’y  a pas 
lieu  de  faire  intervenir  une  cause  infectieuse  ou  parasitaire.  Je 
me  contente  de  donner  ici  les  preuves  qu’il  fournit  à l’appui  de 
cette  hypothèse.  « Les  circonstances  étiologiques  communes  sont 
impuissantes  à engendrer  la  maladie  ailleurs  que  chez  les  indi- 
vidus provenant  des  deux  îles  en  question.  Or,  la  plupart  des 
maladies  endémiques  bien  localisées  relèvent  du  parasitisme  ou 
de  l’infection. 

La  maladie  .s’observe  chez  des  personnes  placées  dans  des  con- 
ditions différentes  laissant  difficilement  supposer  un  groupe  de 
conditions  étiologiques  propres  aux  îles  indiquées.  La  maladie 
s’observe  chez  les  pauvres,  les  riches,  dans  les  maisons  saines 
comme  dans  les  autres.  Les  deux  îles  ont  des  conditions  géolo- 
giques différentes  » . 
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En  résumé,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  je  crois  qu’il  est 
impossible  de  décider  d’une  façon  absolue  quelle  est  la  nature 
du  ponos.  Mais  je  pense  que  ceux  qui  auront  lu  cet  article  se- 
ront  de  mon  avis  et  admettront  que,  jusqu’à  plus  ample  informé, 
il  est  conforme  à la  logique  et  à ce  que  nous  savons  de  la  patho- 
logie exotique  de  classer  le  ponos  parmi  les  maladies  infectieuses, 
car  les  affections  auxquelles  il  ressemble  le  plus  sont  certaine- 
ment de  nature  infectieuse. 


VII.  — FIÈVRE  FLUVIALE  DU  JAPON 


Il  règne  au  Japon  une  maladie  singulière  sur  la  nature  de 
laquelle  nous  ne  sommes  pas  encore  fixés.  Les  renseignements 
que  nous  avons  à notre  disposition  sont  très  peu  nombreux.  Nous 
ne  possédons  qu’un  seul  travail  intéressant  sur  cette  maladie  et 
nous  le  devons  à Kawakami  et  à de  Baelz  (1)  qui  a étudié  avec 
soin  plusieurs  affections  endémiques  du  Japon.  D’après  ces  au- 
teurs,  l’affection  en  question  est  une  maladie  aiguë,  non  conta- 
gieuse. 

Tout  ce  que  nous  savons  au  point  de  vue  de  l’étiologie,  c’est 
que  la  fièvre  fluviale  se  montre  au  printemps  dans  les  pays 
inondés  et  au  mois  de  juillet  et  d’août  dans  les  autres  régions, 
L’influence  du  sexe,  de  l’âge,  des  professions,  du  tempérament 
sur  le  développement  de  la  maladie  est  absolument  inconnue. 

Description  de  la  maladie.  — La  fièvre  fluviale  a la  marche  sui- 
vante. Des  observations  prises  chez  les  gens  venant  des  localités 
infectées  permettent  de  fixer  à l’incubation  une  durée  de  cinq  à 
sept  jours.  Le  début  de  la  maladie  est  absolument  le  même  que 
celui  de  la  fièvre  paludéenne.  Après  un  malaise  d’intensité  varia- 
ble, un  accès  fébrile  éclate,  identique  à celui  qu’on  observe  dans 
la  fièvre  intermittente.  Les  auteurs  sont  muets  sur  la  durée  de 
cet  accès  et  sur  les  caractères  présentés  par  les  différentes  pério- 
des. Cette  lacune  est  regrettable,  car  on  n’a  jamais  trop  de  ren- 
seignements quand  il  s’agit  de  discuter  la  nature  d’une  maladie. 

(1)  Archives  of  pathological  anatomy , T.  LXXVIJI,  et  British  Medical  jour* 
ml,  1880,  T,  I,  p.  929, 

i ’ , ' i - 


533 


FIÈVRE  FLUVIALE  DU  JAPON 


Au  bout  de  cinq  à sept  jours,  le  malade  accuse  une  douleur 
plus  ou  moins  vive  dans  la  région  inguinale  ou  axillaire  et  l’exa- 
men des  membres  fait  toujours  reconnaître  sur  l’un  d’eux  un 
point  de  sphacèle.  Cette  nécrose  ne  manque  jamais  ; elle  consti- 
tue donc  un  symptôme  pathognomonique.  Elle  est  toujours 
très  peu  étendue,  puisqu’elle  ne  dépasse  pas  la  largeur  d’une 
pièce  de  un  franc.  D’après  de  Baelz,  cette  nécrose  n’est  pas 
accompagnée  de  lymphangite. 

La  fièvre  est  toujours  assez  intense  et,  au  bout  de  quelques 
jours,  une  exanthème  apparaît.  Il  affecte  un  aspect  rubéolique 
et,  bien  que  pouvant  se  montrer  sur  toute  la  surface  du  corps, 
il  siège  assez  souvent  sur  la  face.  Sa  durée  varie  de  trois  à huit 
jours.  De  Baelz  dit  que,  pendant  tout  le  temps  qu’il  existe,  la 
fièvre  loin  de  tomber,  est  toujours  aussi  forte  et  que  son  carac- 
tère est  assez  semblable  à celui  de  la  fièvre  qu’on  observe  dans 
le  typhus  abdominal. 

Pendant  toute  cette  période,  le  malade  souffre  d’une  forte 
constipation.  De  Baelz  n’a  rien  trouvé  du  côté  des  urines. 

Au  commencement  du  troisième  septénaire,  il  se  produit  une 
crise  sur  la  nature  et  les  caractères  de  laquelle  les  auteurs  pré- 
cédents sont  muets.  Nous  ne  savons  rien  non  plus  sur  la  conva- 
lescence. La  maladie  peut-elle  se  montrer  de  nouveau  chez 
celui  qui  en  a été  atteint  une  première  fois  ? Les  rechutes  sont- 
elles  fréquentes  ? La  mortalité  est-elle  considérable?  Autant  de 
questions  que  nous  sommes  obligé  de  laisser  sans  réponse,  faute 
de  documents. 

Nous  sommes  dans  une  ignorance  complète  au  sujet  de  l’ana- 
tomie pathologique. 

Nature  de  la  maladie.  — Quelle  est  la  nature  de  cette  singu- 
lière affection  ? La  question  est  bien  difficile  à résoudre.  Je  ne 
dirai  rien  de  l’opinion  des  indigènes  qui  attribuent  la  maladie  à 
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la  piqûre  d’un  insecte.  L’affection  qui  a le  plus  de  rapport  avec 
la  fièvre  fluviale  est  évidemment  le  charbon.  Mais,  d’un  autre 
côté,  il  y a de  nombreux  caractères  qui  permettent  de  différen- 
cier les  deux  maladies. 

D’abord,  la  fièvre  fluviale  est  limitée  à certaines  régions  et, 
dans  ces  régions,  ne  se  montre  qu’à  certaines  époques.  Ensuite, 
nous  avons  vu  que,  dans  la  fièvre  fluviale,  le  sphacèle  de  la  peau 
a presque  toujours  son  lieu  d’élection  sur  les  membres.  La  ta- 
che observée  au  début,  dans  le  charbon,  est  bientôt  remplacée 
par  une  papule  au  sommet  de  laquelle  se  montre  une  vésicule 
remplie  de  sérosité.  Rien  de  semblable  dans  la  fièvre  fluviale. 
Dans  celle-ci,  on  n’observe  ni  anneau  vésiculaire,  ni  aréole  éry- 
thémateuse, ni  envahissement  de  la  gangrène. 

Dans  le  charbon,  le  malade  a des  vertiges,  du  hoquet,  des 
nausées,  des  vomissements,  du  météorisme.  Le  pouls  devient 
filiforme,  la  respiration  inégale,  la  mort  survient  dans  le  coma 
ou  l’agitation,  La  maladie  arrive  à un  sommum  vers  le  neuvième 
jour.  Rien  de  semblable  dans  la  description  de  la  fièvre  fluviale 
donnée  par  de  Baelz, 

Il  est  donc  permis,  jusqu’à  ce  que  des  études  plus  complètes 
aient  été  faites,  d’admettre  l’opinion  de  de  Baelz,  qui  considère 
la  maladie  que  nous  venons  de  décrire  comme  une  affection 
miasmatique  spéciale  au  Japon* 

Traitement.  — Nous  ne  savons  malheureusement  rien  au  sujet 
du  traitement  employé,  ce  qui  est  plus  regrettable  encore  que 
l’absence  de  documents  sur  l’étiologie.  Il  serait  pourtant  d’un 
intérêt  capital  de  savoir  si  la  quinine  est  efficace  et  agit  avec  la 
même  activité  que  dans  la  fièvre  paludéenne. 
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VIII.  — DENGUE 


La  dengue , est  une  fièvre  éruptive  qu’on  observe  dans  les  pays 
chauds  et  qui  est  caractérisée  par  un  exanthème  de  forme  varia* 
ble  et  par  des  douleurs  articulaires  et  musculaires. 

C’est  aux  médecins  anglais  (Cawell  (1),  James,  Kennedy  (2), 
Mellis  (3),  Twining  (4),  Mouat  (5),  Aitken  (6),  Goodeve)  (7),  et 
surtout  à ceux  d’entre  eux  qui  ont  exercé  dans  l’Inde,  que  nous 
devons  les  travaux  les  plus  intéressants  sur  la  dengue.  Ces  tra- 
vaux et  principalement  ceux  du  professeur  Charles  (de  Calcut- 
ta) (8)  ont  été  traduits  et  résumés  par  M.  Martialis  dans  un  mé- 
moire inséré  dans  les  Archives  de  Médecine  navale  (1874).  Les 
docteurs  Cock  et  Furlonge,  médecins  américains,  nous  ont  fourni 
également  des  travaux  fort  importants.  Un  médecin  hollandais, 
le  docteur  Krassen,  a donné  de  la  maladie  une  description  inté- 
ressante bien  qu’un  peu  confuse  (9).  Signalons  encore  les  mé- 
moires de  Cotholendy  (10)  et  de  Thaly  (11),  l’article  de  J.  Rochard 
dans  le  Dictionnaire  de  Jaccoud  et  enfin  un  travail  important  et 
très  bien  fait  du  docteur  Vernani  (12). 

(1)  Transactions  of  the  medical  and  Physical  Society  of  Calcutta,  T.  IX. 

(2)  Eodem  loco , T.  II. 

(3)  Eodem  loco,  T.  I. 

(4)  Eodem  loco,  T.  II. 

(5)  Eodem  loco,  T.^IX. 

(6)  System  of  medicïne. 

(7)  Transactions  of  the  medical  and  Physical  Society  of  Calcutta,  T.  IX. 

(8)  Indian  medical  Gazette , 1872,  p . 25. 

(9)  Archives  de  médecine  navale , 1881. 

(10)  Archives  de  médecine  navale,  1875, 

(11)  Eodem  loco , 

(12)  Galette  hebdomadaire,  1881 , 
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Synonymie.  — Fièvre  rhumatismale  aiguë,  Roséole  rhumatis- 
male ; Fièvre  endémique  avec  roséole  (Pruner-bey)  ; Scarlatine 
rhumatismale  ; Fièvre  articulaire  exanthématique. 

Denguis;  Scarlatina  Rheumatica;  Goodeve’s  redfever;  du  nom 
du  médecin  qui  décrivit  bien  la  dengue  à Calcutta  en  1844; 
Dandy  fever  (Angleterre).  Breakbone  fever  (Amérique).  Polka 
fever  : cette  appellation  a été  donnée  à la  dengue  à Pernam- 
buco  et  à Rio-Janeiro  par  ce  que  l’apparition  de  la  maladie  dans 
ces  villes  coïncida  avec  l’introduction  de  la  polka. 

Historique.  — Si  l’on  s’en  rapportait  à un  passage  de  Strabon 
ayant  trait  à l’expédition  d’A.  Gallus,  la  dengue  aurait  été  connue 
des  anciens.  Cela  n’a  rien  d’impossible,  cependant  je  crois  qu’il 
est  imprudent  de  s’appuyer  sur  la  description  sommaire  de 
quelques  symptômes  de  la  dengue  pour  en  conclure  que  la  ma- 
ladie remonte  à un  temps  très  reculé.  D’après  J.  Rochard  (1)  la 
dengue  aurait  été  observée  pour  la  première  fois  par  Bush  (de 
Philadelphie)  en  1780.  Cependant,  cette  affection  avait  été  décrite 
en  1779  par  Gaberts. 

La  maladie  fut  bien  étudiée  à Calcutta  par  les  médecins  an- 
glais en  1826.  Cette  épidémie  avait  débuté  en  1824  par  la  basse 
Birmanie  (Rangoon)  et  les  provinces  orientales  de  l’Inde.  En 
1826,  également,  elle  éclata  dans  le  sud  des  États-Unis,  à Sa- 
vannah.  De  1824  à 1828  on  la  signale  sur  la  côte  orientale  d’A- 
frique. A cette  même  époque  elle  coïncide  avec  la  fièvre  jaune 
dans  le  golfe  du  Mexique,  aux  Bermudes,  au  Brésil  et  au  Pérou. 
En  1835,  Pruner*bey  l’observa  parmi  les  troupes  égyptiennes 
faisant  partie  de  l’expédition  contre  les  Whahabites.  La  dengue 
régna  en  1845,  à Gorée  et  à Saint-Louis  (Sénégal),  et  au  Caire. 
Elle  reparut  au  Sénégal  en  1848  et  1856.  Le  Caire  fut  de  nouveau 
atteint  par  l’épidémie  en  1863  et  1868.  En  1870,  la  dengue  appa- 

(1)  Dictionnaire  de  médécine  et  chirurgie  pratiques,  T.  XI,  p.  138, 
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rut  à Zanzibar  et  de  là  elle  fut  transportée  en  1871  à Aden.  Cette 
même  année,  la  maladie  atteignit  le  Caire,  Port-Saïd  et  l’Arabie. 
On  l’observa  en  Syrie  en  1868-1869-1870. 

La  dengue  est  extrêmement  fréquente  à Aden,  à tel  point 
qu’on  a prétendu  que  le  mot  dengue  est  l’abréviation  de  « Aden 
plague  » (peste  d’Aden). 

La  dengue  s’est  aussi  développée  en  Europe  mais  seulement, 
jusqu’à  présent,  dans  les  contrées  méridionales.  C’est  ainsi  qu’en 
1864  on  signala  à Cadix  une  épidémie  de  dengue.  En  1881,  Va- 
rouchas  l’observa  en  Crète,  à la  Canée,  et  Papalixopoulos  à 
Syra  (1).  Dans  ces  deux  endroits,  elle  fut  très  bénigne.  Tout 
porte  à croire  qu’elle  fut  importée  d’Egypte.  Il  est  certain 
actuellement  que  la  dengue  est  une  maladie  spéciale  aux  pays 
chauds. 


§ 1.  — Anatomie  pathologique. 

La  dengue  n’amenant  la  mort  que  très  rarement,  les  autop- 
sies sont,  par  suite,  très  peu  nombreuses.  Aussi  nos  connaissan- 
ces anatomo-pathologiques  sont-elles  excessivement  bornées. 
J.  Rochard  ne  dit  pas  un  mot  de  l’anatomie  pathologique.  11  en 
est  de  même  de  la  plupart  des  auteurs.  Waterson  (2)  a fait  trois 
autopsies  de  malades  ayant  succombé  par  suite  de  la  dengue  et 
n’a  trouvé  que  peu  de  lésions.  Il  a constaté  une  transsudation 
séreuse  dans  le  cerveau  et  le  péricarde . Le  tissu  du  cœur  était 
ramolli.  Dans  un  cas,  il  y avait  des  adhérences  péricardiques. 
Il  a observé  une  fois  des  traces  d’exsudats  sur  la  face  antérieure 
du  poumon  gauche.  Le  tissu  cellulaire  était  infiltré  sur  quelques 
points.  Enfin,  [chez  un  malade,  il  y avait  de  la  sérosité  épanchée 
dans  deux  articulations,  la  hanche  et  l’épaule. 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1883,  p.  370. 

(2)  Archives  de  médecine  navale , 1881,  p.  103. 
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On  voit  que  ces  lésions  sont  bien  peu  significatives.  Elles  n’ont 
pour  moi  aucune  importance  et  je  les  signale  seulement  pour  ne 
pas  encourir  le  reproche  d’être  incomplet. 

Les  docteurs  Cunningham  et  Charles  ont  étudié  le  sang.  Le 
résultat  de  leur  examen  est  le  suivant.  D'abord  ils  ont  noté  une 
augmentation  considérable  des  globules.  Ceux-ci  leur  ont  paru 
réunis  entre  eux  par  une  subtance  gluante,  gélatineuse.  Au 
moyen  de  l’acide  osmique,  on  obtient  une  coloration  rouge  écar- 
late. Charles  prétend  que  c’est  du  troisième  au  sixième  jour  que 
ces  observations  sont  les  plus  faciles  à faire.  Hallier  avait  déjà 
rencontré  les  mêmes  caractères  dans  le  sang  de  certaines  mala- 
dies infectieuses  accompagnées  d’éruptions.  Aussi  Charles  pen- 
se-t-il que  les  faits  qu’il  a signalés  doivent  rentrer  dans  la  caté- 
gorie de  ceux  que  Hallier  a observés. 

■ § 2.  — Etiologie. 

L’étiologie  de  la  dengue  nous  est  absolument  inconnue.  Aussi 
je  crois  inutile  de  rapporter  ici  toutes  les  hypothèses  qu’on  s’est 
ingénié  à faire  pour  expliquer  la  genèse  de  la  maladie.  Tout  ce 
que  nous  savons,  c’est  que  certaines  influences  ont  une  action 
sur  sa  marche  et  sur  son  extension.  Mais  là  seulement  se  bor- 
nent nos  connaissances.  Je  suivrai  ici  la  même  marche  que  dans 
les  autres  maladies,  c’est-à-dire  que  je  ne  parlerai  que  des  faits 
bien  connus,  passant  sous  silence  ceux  qui  ne  reposent  sur 
aucun  fondement  certain. 

La  température  joue  un  rôle  prépondérant  dans  le  développe- 
ment de  la  dengue.  Celle-ci,  en  effet,  est  une  maladie  qui  règne 
exclusivement  dans  les  pays  chauds.  Si  elle  a fait  en  Europe 
quelques  rares  apparitions,  c’est  seulemeut  dans  les  contrées 
méridionales  de  cette  partie  du  monde  (Espagne,  Grèce).  On  en 
peut  donc  légitimement  conclure  que  la  dengue  exige  pour 


ÉTIOLOGIE 


543 


prendre  naissance  une  grande  chaleur.  Dans  les  pays  tropicaux, 
quand  la  température  diminue,  l’extension  de  la  maladie  dimi- 
nue également  en  proportion  de  l’abaissement  du  thermomètre. 
Si  on  étudie  la  marche  de  la  dengue  dans  les  pays  à tempéra- 
ture relativement  modérée,  on  voit  qu’elle  s’observe  principale- 
ment pendant  l’été  ou  vers  la  fin  de  cette  saison  et  qu’elle 
disparaît  à l’automne. 

Le  rôle  de  l'humidité  est  moins  bien  connu.  Cependant  la 
dengue  est  moins  fréquente  dans  la  saison  pluvieuse  des  pays 
tropicaux.  Néanmoins  il  serait  bon  d’étudier  plus  complètement 
l’influence  de  l’humidité,  l’attention  des  auteurs  n’ayant  pas  été 
suffisamment  attirée  sur  ce  point. 

La  dengue  frappe  indistinctement  toutes  les  races.  Cependant 
Krassen  fait  observer  qu’on  Ta  rencontrée  plus  fréquemment 
parmi  les  populations  qui  sont  surtout  atteintes  par  la  fièvre 
jaune.  11  est  certain  que  les  deux  maladies  ont  quelquefois  régné 
simultanément  et  que,  dans  quelques  épidémies,  on  a vu  la 
dengue  précéder  la  fièvre  jaune  d’un  temps  assez  court.  C’est 
même  une  opinion  partagée,  au  Sénégal,  par  quelques  personnes 
que  les  individus  ayant  eu  la  dengue  parraissent  prédisposés 
spécialement  à contracter  le  typhus  amaril.  Mais  cette  hypothèse 
ne  repose  pas  sur  des  preuves  sérieuses.  En  effet  la  dengue» 
quand  elle  règne  épidémiquement,  surtout  dans  une  petite  île 
comme  celle  de  Saint- Louis,  frappe  à peu  près  tout  le  monde. 

Que  la  fièvre  jaune  survienne  quelque  temps  après,  elle  fera 
nécessairement  des  victimes  parmi  une  population  dont  tous  les 
membres  auront  été  atteints  par  la  dengue.  Il  est  donc  impossi- 
ble de  tirer  une  conclusion  sur  l’influence  prédisposante  de  cette 
dernière  maladie. 

La  dengue  n’épargne  aucun  âge  puisqu’on  a signalé  l’existence 
de  la  maladie  chez  les  enfants  à la  mamelle  et  chez  les  vieillards. 
Les  riches  sont  frappés  comme  les  pauvres,  les  individus  forts 
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pomme  les  individus  affaiblis.  Enfin  aucune  profession  ne  peut 
être  considérée  comme  mettant  à l'abri  de  la  maladie. 

§ 3.  — Symptomatologie. 

Il  est  très  difficile  de  fixer  la  durée  de  l 'incubation  de  la  den- 
gue. Cependant  Cotholendy  (1)  prétend  qu’elle  est  de  quatre 
jours  en  s’appuyant  sur  un  fait  qui  paraît  présenter  toute  espèce 
de  garanties.  Néanmoins  un  plus  grand  nombre  d’observations 
serait  nécessaire  pour  fixer  exactement  la  durée  de  l’incubation. 
Maclean  dit  que  l’incubation  de  la  dengue  peut  varier  de  quel- 
ques heures  à cinq  ou  six  jours  (2). 

Dans  quelques  cas,  on  a signalé  l’existence  de  prodromes  qui 
n’ont  du  reste  rien  de  spécial  et  qui  ressemblent  à tous  ceux 
qu’on  rencontre  dans  les  autres  maladies.  C’est  ainsi  qu’on  a 
noté,  quelques  jours  avant  l’apparition  des  premiers  symptômes, 
une  lassitude  générale  et  de  l’anorexie.  Quelques  malades  obser- 
vés par  Maclean  présentaient  ce  dernier  symptôme  et  se  plai- 
gnaient en  outre  d’une  lassitude  générale.  Cotholendy  a observé, 
chez  certains  malades,  des  douleurs  rhumatismales  qui  apparais- 
saient 24  ou  48  heures  avant  le  début.  Je  n’ai  jamais  rencontré 
de  phénomène  semblable  : il  en  est  de  même,  je  crois,  des  autres 
médecins. 

Mais  dans  la  grande  majorité  des  cas,  et  c’est  là  un  fait  signalé 
par  tous  les  auteurs,  le  début  de  la  maladie  est  tout  à fait  brus- 
que. On  trouve  répété  partout  le  fait  de  cette  dame  qui,  étant  à 
genoux  dans  une  église  ne  peut  se  relever  tant  sont  vives  les 
douleurs  qu’elle  ressent  dans  les  genoux.  Dans  d’autres  cas,  les 
malades  pris  en  pleine  santé,  au  milieu  de  leurs  occupations, 
tombent  parterre  quand  les  douleurs  débutent  par  les  membres 
inférieurs. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  4873,  p.  196. 

(2)  Diseuses  of  Tropical  C limâtes,  p.  110. 
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En  effet,  c’est  la  douleur  qui  constitue  le  premier  symptôme 
de  la  dengue  et  qui  est  le  phénomène  le  plus  important  du  com- 
mencement de  la  maladie,  celui  sur  lequel  les  malades  attirent 
tout  d’abord  l’attention.  Très  souvent  l’affection  débute  au  milieu 
de  la  nuit  ou  le  matin  au  lever.  Le  malade  se  plaint  alors  de 
douleurs  articulaires  extrêmement  vives  et  qui  peuvent  occuper 
différentes  articulations.  D’après  les  uns,  ces  douleurs  s’obser- 
veraient plus  fréquemment  aux  doigts,  aux  poignets  et  aux  cou- 
des. D’après  d’autres,  au  contraire,  les  genoux  seraient  plus 
souvent  atteints.  C’est  en  effet  cette  articulation  qui,  d’après 
mes  observations,  serait  le  siège  le  plus  fréquent  des  douleurs. 
Mais  il  n’y  a pas  de  règle  fixe  à cet  égard.  Outre  les  articulations 
des  membres,  celles  de  la  nuque  et  de  la  région  lombaire  de  la 
colonne  vertébrale  peuvent  être  extrêmement  douloureuses.  Il 
existe  souvent  aussi  une  grande  sensibilité  du  creux  épigastri- 
que. Dans  quelques  cas  rares,  les  muscles  fessiers  ont  été  enva- 
his par  les  douleurs  (Rey). 

En  même  temps  que  ces  douleurs,  ou  très  peu  de  temps  après 
leur  apparition,  il  se  produit  des  phénomènes  morbides  du  côté 
du  système  nerveux.  Le  malade  se  plaint  d’une  céphalalgie  plus 
ou  moins  vive  et  dont  le  maximum  correspond  le  plus  souvent 
à la  région  frontale.  Il  y a une  inquiétude  très  marquée.  Dans 
quelques  cas,  le  malade  est  agité.  Le  plus  souvent  il  est  dans  un 
état  d’accablement  complet.  L’insomnie  constitue  un  phénomène 
constant.  Elle  est  absolue  et  se  prolonge  même,  dans  quelques 
cas,  assez  longtemps  après  la  guérison  ; un  mois  et  plus,  d’après 
Vernani.  Chez  quelques  malades,  on  a noté  de  l’embarras  de  la 
parole.  Beaucoup  se  plaignent  de  douleurs  vives  dans  le  globe 
oculaire.  Il  y a de  la  photophobie  (Cotholendy).  Krassen  signale 
l’anesthésie  partielle  ou  totale  de  la  rétine.  Le  délire  est  très 
rare. 

La  face  est  rouge  et  injectée  ; les  yeux  sont  brillants  et  conges- 
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tionnés.  D’après  M.  Dunkley  (1),  le  pouls  est  peu  fréquent,  symp- 
tôme qui,  pour  lui,  sépare  la  dengue  de  la  scarlatine  et  de  la 
rougeole.  D’autres  auteurs,  au  contraire,  signalent  la  dureté  et 
la  fréquence  du  pouls  qui,  en  très  peu  de  temps,  peut  atteindre 
120  et  rarement  130  pulsations.  Nous  verrons  plus  loin  que  les 
deux  opinions  sont  exactes.  Le  pouls  est  fréquent  au  début  de 
la  maladie,  mais  il  se  ralentit  très  souvent  au  bout  d’un  temps 
variable.  La  respiration  est  accélérée.  Le  malade  a des  frissons 
plus  ou  moins  marqués,  mais  jamais  aussi  prononcés  que  dans 
la  fièvre  paludéenne.  La  peau  est  sèche  et  chaude.  En  la  touchant, 
on  pourrait  même  croire  que  la  fièvre  est  beaucoup  plus  forte 
que  ne  l’indique  le  thermomètre.  Ce  phénomène  est  dû  à l’hyper- 
émie  cutanée  qui  est  considérable  (Vernani). 

Il  y a toujours  des  phénomènes  d 'embarras  gastrique.  La  soif 
est  modérée  : l’anorexie  est  absolue.  Les  malades  se  plaignent 
parfois  d’une  sensation  d’amertume  dans  la  bouche  (Rey).  La 
langue,  d’après  Dunkley,  est  d’une  couleur  argentée  et  recou- 
verte d’un  enduit  très  mince.  Généralement,  elle  se  présente 
sous  l’aspect  suivant  : rougeur  de  la  pointe  et  des  bords  ; au  cen- 
tre, enduit  blanchâtre  ou  blanc  jaunâtre.  La  constipation  est  un 
phénomène  presque  constant.  Pour  Vernani,  il  n’y  aurait  jamais 
de  diarrhée.  Il  y a des  nausées,  mais  les  vomissements  sont 
rares.  Quand  ils  existent,  ils  sont  composés  d’aliments  ou  de 
matières  bilieuses. 

Presque  toujours,  le  pharynx  est  fortement  hyperémié,  bien 
que  Cotholendy  prétende  qu’il  n’existe,  de  ce  côté,  aucun  symp- 
tôme de  congestion.  Il  y a fréquemment  de  l’angine  et  de  l’amyg- 
dalite. Cette  angine  apparaît  au  début  ou,  au  plus  tard,  le 
deuxième  jour  de  la  maladie  et  ne  dure  que  deux  à trois  jours 
(Vernani).  Il  peut  y avoir  du  ptyalisme.  Souvent  on  note  l’exis- 
tence d’un  coryza.  • £ 

(1)  Revue  des  Sciences  médicales , 1873,  p.  196. 
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D’après  Charles,  X urine  est  rarement  fébrile  et  ne  contient 
jamais  d’albumine.  Cotholendy  n’en  a jamais  trouvé.  Pour  ce 
dernier,  les  urines  sont  généralement  rouges,  peu  abondantes 
et  d’une  densité  un  peu  supérieure  à la  normale.  Vernani  les  a 
vues  claires  ou  brunâtres,  laissant  déposer  une  certaine  quan- 
tité de  sédiments.  Sur  53  malades  qu’il  a observés,  il  a constaté 
onze  fois  la  présence  de  l’albumine  en  quantité  variable. 

On  n’observe  rien  de  particulier  dans  le  ventre  ni  dans  la  poi- 
trine. Quelquefois  cependant,  d’après  Vernani,  le  foie  est  légè- 
rement hypertrophié. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  en  général  après  vingt-quatre 
à trente-six  heures,  et  même  quatre  jours,  d’après  le  docteur 
Charles,  on  assiste  à la  production  d’un  des  symptômes  capi- 
taux de  la  maladie.  V exanthème  fait  son  apparition.  Il  est,  en 
général,  d’un  rouge  vif,  assez  semblable  à celui  qu’on  observe 
dans  la  scarlatine.  Ce  phénomène  peut  se  montrer  au  milieu 
d’un  ensemble  symptomatique  variable. 

Tantôt,  en  effet,  la  céphalalgie  et  la  fièvre  acquièrent  leur 
maximum  d’intensité  ; tantôt,  au  contraire,  ces  deux  symptômes 
diminuent  et  l’exanthème  apparaît,  dans  ce  cas,  au  moment  de 
la  rémission.  C’est  même  ce  dernier  mode  de  production  qu’on 
observerait,  d’après  Cotholendy  et  Charles.  Il  est  difficile  d’affir- 
mer si  l’exanthème  apparaît  pendant  la  rémission  ou  au  milieu 
de  la  fièvre  ; cela  varie  suivant  les  épidémies. 

L’exanthème  débute  généralement  par  les  mains,  d’autres  fois 
par  la  face  (Dunkley)  et  gagne  ensuite  toute  la  surface  du  corps 
Cependant  cette  extension  à toute  la  surface  cutanée  n’est  pas 
une  règle  absolue.  D’après  Cotholendy  même,  l’exanthème  serait 
rarement  généralisé  à tout  le  corps.  Il  est  surtout  remarquable 
à la  face  où  il  donne  au  nez  un  aspect  un  peu  semblable  à celui 
qu’on  observe  dans  l’érysipèle. 
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D’après  Rochard  (1),  l’exanthème  se  généralise  en  vingt-qua- 
tre heures,  commence  à pâlir  au  bout  de  trente-six  et  disparait 
le  plus  souvent  le  troisième  jour.  Très  fréquemment,  sa  durée 
est  beaucoup  moins  longue.  Souvent  l’exanthème  est  d’une 
fugacité  excessive.  On  l’a  vu  ne  durer  qu’une  demi-heure.  C’est 
ce  qui  explique  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  il  a pu  passer 
inaperçu  à des  gens  inexpérimentés  et  non  prévenus. 

Fréquemment,  l’éruption  se  borne  à une  seule  apparition  et 
alors  le  malade  entre,  au  bout  de  quelques  jours  en  convales- 
cence. Mais,  très  souvent,  la  maladie  n’a  pas  une  issue  aussi 
rapide.  Après  une  première  rémission,  accompagnée  de  l’appa- 
rition de  l’exanthème,  il  se  produit  une  exacerbation  des  symp- 
tômes et  on  peut  assister  à l’apparition  d’un  second  exanthème. 
Fait  très  curieux  et  qui  a été  signalé  par  les  médecins  anglais, 
cette  deuxième  éruption  peut  affecter  une  autre  forme  que  la 
première*  D’après  Poggio  (de  Cadix),  l’éruption  est  souvent 
accompagnée  d’une  très  vive  démangeaison. 

Dans  quelques  cas,  au  moment  de  la  rémission,  il  peut  se 
faire  une  production  de  sueurs  abondantes,  qui  n’ont,  du  reste, 
rien  de  critique  (Rochard).  Le  malade  est  alors  plongé  dans  un 
abattement  complet  : la  prostration  est  absolue.  Cet  état  sérieux 
en  apparence  et  qui  inquiéterait  certainement  un  médecin  non 
prévenu,  est  le  plus  souvent  sans  gravité  réelle.  Cependant,  les 
médecins  anglais  ont  signalé  quelques  cas  de  mort  subite  surve- 
nue à cette  période  de  la  maladie.  Nous  verrons  plus  loin,  dans 
l’analyse  des  symptômes,  à quelle  cause  on  peut  attribuer,  dans 
ces  cas,  la  terminaison  fatale. 

Après  la  dernière  poussée  d’exanthème,  on  observe  la  desqua- 
mation. Les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  sur  la  constance  de  ce 
phénomène.  Thaly  prétend  ne  l’avoir  jamais  observé.  J’avoue 
que  ce  résultat  m’étonne,  car,  si  on  peut  discuter  sur  le  plus  ou 
(1)  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chimrgie  pratiques,  T.  XI,  p.  133. 
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moins  de  fréquence  de  la  desquamation,  il  est  certain  qu’elle 
existe  dans  un  grand  nombre  des  cas.  D’après  Cotholendy,  elle 
est  tardive  et  se  fait  vers  le  huitième  jour  ; quelquefois  même  elle 
n’arriverait  qu’au  quinzième  et  même  au  vingtième  (1).  Selon 
Mackie,  l’absence  de  desquamation  est  la  règle  dans  les  cas 
simples,  mais,  quand  la  dengue  a eu  une  certaine  intensité,  la 
desquamation  se  produit. 

Elle  est,  en  général,  furfuracée  et  si  abondante  que,  depuis 
longtemps,  on  a comparé  le  malade  à un  individu  recouvert  de 
poudre  de  riz.  Cependant,  la  desquamation  n’affecte  pas  cons- 
tamment la  forme  de  minuscules  écailles  et  quelques  auteurs, 
entre  autres  Krassen  (2),  l’ont  vue  se  faire  par  larges  plaques, 
fait  très  important  et  dont  il  est  bon  de  se  souvenir  quand  on 
discutera  l’identité  de  la  dengue  et  de  la  scarlatine. 

Analyse  des  symptômes.  — J’ai  été  obligé,  pour  ne  pas  amener 
de  confusion  dans  la  description  de  la  maladie,  de  donner  l’en- 
semble des  symptômes  sans  trop  m’appesantir  sur  chacun  d’eux. 
Je  vais  maintenant  revenir  sur  les  principaux  phénomènes  en 
donnant  quelques  détails  sur  les  plus  intéressants. 

Le  pouls  n’offre  rien  de  bien  particulier  à signaler.  Au  début, 
le  nombre  des  pulsations  varie  généralement  de  100  à 120,  mais 
il  peut  atteindre  140,  bien  que  Krassen  prétende  qu’il  dépasse 
très  rarement  120  (3).  Au  moment  de  la  rémission,  d’après  le 
même  auteur  (4),  il  peut  tomber  à un  chiffre  extrêmement  faible 
60  et  même  30.  Ce  dernier  chiffre  est  celui  que  signale  Stuart. 
Ce  phénomène  n’est  pas  spécial  à la  dengue  ; on  l’observe  dans 
d’autres  maladies  infectieuses,  la  fièvre  récurrente  par  exemple. 

(1)  Loco  citato , p.  203. 

(2)  Loco  citato , p.  108. 

(3)  Loco  citato,  p.  98. 

(4)  Loco  citato , p.  104, 
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Plusieurs  auteurs,  entres  autres  Maekie  (1),  insistent  sur  la 
grande  lenteur  du  pouls.  Ils  reconnaissent  qu’au  début  on  peut 
compter  130  pulsations,  mais  ce  chiffre  diminue  rapidement  et, 
alors  que  la  température  est  de  40°,  on  voit  souvent  le  pouls 
tomber  à 90  et  même  84. 

La  température,  au  début  de  l’invasion,  est  le  plus  souvent 
de  38  à 39°.  Cependant,  les  chiffres  de  40°  et  41°, 50  ont  été  quel- 
quefois observés.  D’après  Monat  même,  le  thermomètre  pourrait 
monter  à 42°,7.  Il  est  vrai  que  le  cas  où  se  produisit  cette  haute 
température  fut  suivi  de  mort.  Ces  températures  excessives  sont 
rares  et  durent  en  général  très  peu  de  temps.  Au  moment  de 
l’apparition  de  l’exanthème,  le  thermomètre  baisse  et  le  jour  de 
l’apyrexie,  d’après  Vernani,  ou  le  lendemain,  il  peut  tomber  au 
dessous  de  37°.  D’après  cet  auteur,  ce  faible  degré  de  tempéra- 
ture pourrait  persister  pendant  quelques  jours.  Slaughter  a fait 
la  même  observation.  Il  a vu  le  thermomètre  baisser  en  qua- 
rante-huit heures  de  40°  à 37°, 2 et  osciller  pendant  trois  jours 
autour  de  37°  (2).  Cotholendy  prétend  que  la  fièvre  tombe  brus- 
quement au  bout  de  quarante-huit  heures  sans  diaphorèse  (3). 
Nous  verrons  plus  loin  que  celle-ci  se  montre  souvent. 

Les  phénomènes  nerveux  sont  extrêmement  variables.  Nous  les 
examinerons  plus  loin  chez  la  femme  et  chez  l’enfant.  Chez 
l’homme,  bien  qu’en  disent  certains  auteurs,  ils  sont  parfois 
très  marqués.  Nous  avons  insisté  plus  haut  sur  l’insomnie  qui 
est  constante.  Quelquefois,  il  y a du  délire  qui  est  générale- 
ment calme,  mais  peut  devenir  violent.  Il  est  assez  exactement 
proportionnel  à l’élévation  de  la  température.  La  céphalalgie 
est,  nous  l’avons  dit,  le  plus  souvent  sus-orbitaire  ; mais  ce 
siège  est  loin  d’être  constant.  On  voit  souvent  des  névralgies 

(1)  Britis h Medical  journal,  1881,  T.  I,  p.  355, 

(2)  Krassen,  Loco  citato , p.  98. 

(3)  Archiva  de  médecine  navale , 1873,  p.  199, 
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dans  toute  la  sphère  du  trijumeau.  Vernani  a observé  la  névral- 
gie mentonnière,  celle  de  la  face  et  la  névralgie  lombaire  (1)* 
D’après  lui,  le  cuir  chevelu  est  sensible  et  la  céphalalgie,  qui  est 
constante,  aurait  une  intensité  proportionnelle  à la  violence  de 
l’attaque. 

Le  même  auteur  est  le  seul  qui  signale  une  altération  spéciale 
de  la  vision  qui  est  ainsi  caractérisée.  Sept  de  ses  malades 
voyaient  tous  les  objets  colorés  en  jaune  rougeâtre  : les  objets 
leur  paraissaient  comme  illuminés  par  un  violent  incendie.  II 
n’a  jamais  rencontré  de  lésions  à l’examen  ophthalmoscopique. 

Les  douleurs  articulaires  et  musculaires  sont  constantes,  mais 
leur  acuité  n’est  pas  toujours  proportionnelle  à la  violence  de  la 
fièvre.  D’après  Cotholendy,  elles  sont  ordinairement  faibles 
quand  le  céphalalgie  est  forte  : je  crois  que  cette  opinion  est 
loin  d’être  toujours  exacte.  Cotholendy  a vu  des  cas  où  ces  dou- 
leurs donnaient  aux  articulations  une  roideur  presque  tétani- 
que : ce  fait  est  extrêmement  rare.  Ces  douleurs  débutent  en 
général  d’une  façon  soudaine.  Dans  les  cas  légers,  elles  sont 
peu  vives,  mais,  dans  ceux  de  moyenne  et  de  grande  intensité, 
elles  sont  tellement  pénibles  qu’elles  arrachent  des  cris  aux 
gens  les  plus  courageux.  Elles  ont  une  durée  variable,  suivant 
la  gravité  de  la  maladie.  Dans  les  cas  légers,  elles  disparaissent 
au  bout  de  vingt-quatre  à trente-six  heures. 

Les  articulations,  qui  sont  le  siège  de  ces  douleurs,  sont  loin 
d’être  toujours  les  mêmes,  suivant  tous  les  auteurs.  D’après 
Vernani,  les  genoux  sont  le  plus  souvent  atteints,  les  coudes  et 
l’épaule  le  sont  rarement.  Pour  d’autres,  au  contraire,  la  dou- 
leur occupe  surtout  les  articulations  des  doigts  et  du  poignet  et 
remonte  ensuite  jusqu’à  l’épaule.  Ces  divergences  d’opinion 
n’ont  du  reste  aucune  importance.  Elles  prouvent  seulement 
que  les  médecins  ont  observé  la  maladie  dans  des  épidémies  et 

(t)  Loco  çilato,  p,  G75, 
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des  contrées  variées.  Ces  douleurs  ont  pour  caractère  principal 
de  ne  pas  être  fixes,  mais  de  se  déplacer  avec  une  grande  rapi- 
dité. Elles  laissent  souvent  une  extrême  faiblesse  dans  les  arti- 
culations. 

D’après  Krassen  (1),  ces  douleurs  envahiraient  surtout  les 
articulations  qui  ont  été  auparavant  le  siège  d’une  affection  quel- 
conque (entorse,  arthrite,  etc).  Cette  opinion  est  celle  des 
médecins  anglais.  Pour  l’auteur  précédent,  les  articulations 
malades  seraient  parfois  rouges  et  tuméfiées.  D’après  Vernan 
et  Rochard  (à),  au  contraire,  la  rougeur  et  le  gonflement  ne  se 
montreraient  jamais  aux  articulations  envahies.  Les  articula- 
tions paraissent  intactes  à Cotholendy,  car  on  pourrait,  d’après 
lui,  leur  imprimer  certains  mouvements  sans  causer  de  douleur. 
Pour  cet  auteur,  la  fluxion  occuperait  surtout  les  gaines  ten- 
dineuses et  principalement  celle  des  extenseurs  (3). 

Ces  douleurs  ressemblent  à celles  du  rhumatisme  aigu,  mais 
ne  peuvent  être  considérées  comme  d’une  origine  identique  à 
celles  qu’on  observe  dans  cette  affection.  D’après  Rochard,  « ce 
sont  des  arthralgies  essentielles  analogues,  à l’intensité  près,  à 
celles  qu’on  observe  quelquefois  dans  la  scarlatine  et  aux  dou- 
leurs rhumatoïdes  de  la  syphilis  (4)  » . 

J’arrive  maintenant  à l’étude  de  Y exanthème  qui,  avec  les  dou- 
leurs, constitue  les  deux  grands  symptômes  caractéristiques  de 
la  dengue.  Quelques  auteurs  (Thaly,  Cawell)  ont  affirmé  qu’il 
manquait  dans  certains  cas.  C’est  ici  le  lieu  d’insister  sur  la  fu- 
gacité excessive  de  l’éruption  chez  certains  malades.  Il  faut,  en 
effet,  tenir  grand  compte  de  cette  particularité  et,  pour  être  en 
droit  d’affirmer  l’absence  de  l’éruption,  il  faut  absolument  ne 

(1)  Loco  citato,  p.  100, 

(2)  Loco  citato,  p.  134. 

(3)  Loco  citato,  p.  200. 

(4)  Loco  citato , p.  134 
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pas  avoir  quitté  le  malade  et  l’avoir  soumis  à un  examen  atten- 
tif et  continu.  Je  ne  veux  pas  dire  que  l’exanthème  ne  manque 
jamais.  Ce  serait  de  ma  part  de  la  présomption  en  face  d’une 
affirmation  contraire  venant  de  médecins  distingués,  je  crois 
seulement  qu’il  manque  très  rarement. 

Pour  le  docteur  Charles,  il  y a dans  la  dengue  deux  éruptions 
distinctes  : l’une,  exanthème  initial,  apparaît  pendant  la  période 
fébrile  ; l’autre , exanthème  terminal,  se  montre  pendant  la 
période  éruptive.  Il  dure  de  2 à 5 jours  et  est  plus  accusé  que 
le  premier.  Twining,  Cawell  et  Monat  n’ont  pas  constaté  les  deux 
rash  signalés  par  Charles,  Du  reste  la  plupart  des  auteurs  (et 
nous  nous  rangeons  complètement  à cette  opinion)  n’admettent 
qu’une  seule  éruption,  mais  celle-ci,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut, 
peut  faire  plusieurs  apparitions  successives,  quelquefois  trois, 
et  cela  dans  un  intervalle  de  temps  très  court. 

On  avait  déjà  signalé  depuis  longtemps  l’aspect  variable  de 
l’exanthème  qui,  suivant  les  malades,  ressemble  tantôt  à celui 
de  la  scarlatine,  tantôt  à celui  de  la  rougeole,  tantôt  enfin  à 
celui  de  l’urticaire.  C’est  là  la  raison  qui,  dans  ma  définition,  me 
faisait  dire  que  l’exanthème  de  la  dengue  était  de  forme  varia- 
ble et  non  pas  spéciale,  comme  le  dit  Rochard.  Cette  épithète 
pourrait  faire  croire,  en  effet,  à l’existence  d’une  éruption  à type 
invariable.  C’est  pour  éviter  cette  erreur  que  j’ai  employé  la  défi- 
nition qu’on  a vue  plus  haut.  Les  différentes  formes  de  l’érup- 
tion ont  été  fort  bien  étudiées  par  le  docteur  Vernani  à qui  nous 
empruntons  la  description  qui  va  suivre  (1). 

Cet  auteur  admet  quatre  formes  de  l’exanthème  : la  première 
constitue  l’éruption  roséoli forme.  Elle  se  montre  quand  la  fièvre 
est  légère.  La  rougeur  est  surtout  marquée  à la  face  postérieure 
de  l’avant-bras,  sur  le  dos  de  la  main,  au  cou  et  à la  partie  supé- 
rieure du  thorax.  L’exanthème  est  formé  d’une  très  grande  quan- 
ti) L,oco  citato , p.  674. 
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tité  de  petites  taches  roses  séparées,  à bords  irréguliers.  Elles 
ont  un  diamètre  de  2 à 4 millimètres  et  sont  séparées  par  un 
intervalle  de  peau  saine.  Elles  ne  sont  pas  élevées  au-dessus  de 
la  peau  et  disparaissent  sous  la  pression  du  doigt.  La  durée  de 
cette  éruption  est  très  courte  et  n’est  pas  suivie  de  desquama- 
tion. A sa  suite,  on  observe  souvent  du  prurit,  surtout  aux 
jambes. 

La  deuxième  forme  constitue  l’exanthème  scarlatiniforme.  Il 
est  constitué  par  de  larges  plaques  rouges,  sans  saillie  et  dispa- 
raissant lentement  sous  le  doigt.  La  réunion  de  ces  plaques 
forme  une  rougeur  uniforme.  Quand  l’éruption  se  fait  au  coude, 
elle  affecterait  une  disposition  spéciale.  Elle  est  composée  de 
deux  triangles  très  aigus,  à base  étroite,  très  rouges  et  qui  s’u- 
nissent par  leurs  bases  au  niveau  de  l’intervalle  articulaire.  Si 
l’éruption  a lieu  à la  face  antérieure  du  genou,  la  disposition  est 
la  même,  mais  les  bords  en  sont  bien  moins  marqués.  La  face 
est  bouffie,  le  nez  rouge  et  enflé.  Les  paupières  ont  le  même 
aspect.  Les  doitgs  sont  gonflés  : la  paume  des  mains  et  la  face 
plantaire  des  pieds  sont  rouges.  Le  scrotum  l’est  aussi  : il  est  en 
outre  tuméfié  et  sensible.  L’éruption  débute  par  les  coudes, 
puis  elle  envahit  successivement  1h  face  dorsale  de  l’avant  bras, 
les  mains  et  le  visage,  le  cou  et  la  poitrine.  L’apparition  de 
l’exanthème  coïncide  avec  la  défervescence  ou  a lieu  36  à 48  heu- 
res avant.  Il  disparaît  au  bout  de  24  à 48  heures.  Dans  les  cas 
graves,  on  trouve  de  l’albumine  dans  l’urine.  La  desquamation 
est  furfuracée  ou  se  fait  par  petits  lambeaux.  Il  y a souvent  du 
prurit. 

La  troisième  forme  est  l’exanthème  rubéoliforme  constitué  par 
de  petites  taches  rouges  irrégulièrement  arrondies,  de  2 à 4 mil- 
limètres de  diamètre  qui  sont  quelquefois  isolées,  d’autres  fois 
réunies  de  façon  à former  des  plaques  plus  ou  moins  larges.  Les 
papules,  d’une  grosseur  variable,  sont  assez  saillantes,  d’une 
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couleur  rouge  vif  et  disparaissent  sous  le  doigt.  L’éruption  paraît 
immédiatement  après  la  fièvre  ou  quatre  à cinq  jours  après.  La 
desquamation  est  furfuracée.  Il  y a du  prurit.  La  fièvre  initiale 
est  toujours  intense  dans  celte  forme  de  l’éruption. 

Enfin  l’exanthème  peut  avoir  l’apparence  de  l 'urticaire.  11  est 
alors  formé  de  plaques  dures,  rondes  et  saillantes,  de  2 à 5 cen- 
timètres de  diamètre.  Elles  sont  pâles  à la  périphérie  et  rouges 
au  milieu. 

D’après  Furlonge,  l’intensité  de  l’éruption  est  proportionnelle 
à celle  des  troubles  gastriques.  L’exanthème  peut  s’accompa- 
gner d’une  éruption  de  boutons.  Cet  auteur  insiste  sur  la 
constance  du  prurit. 

En  effet  très  fréquemment  un  prurit  plus  ou  moins  violent 
accompagne  l’éruption.  Celle-ci  est  suivie,  comme  nous  l’avons 
dit,  d’une  desquamation  qui  laisse  parfois  les  parties  qu’elle 
a atteintes  douées  d’une  hyperesthésie  et  d’une  sensibilité  très 
marquées.  Cette  hyperesthésie  est  surtout  appréciable  à la 
paume  des  mains  et  à la  plante  des  pieds  qui  reste  parfois  si 
douloureuse,  que  la  marche  est  pendant  quelque  temps  très  dif- 
ficile. Rochard  (1)  cite,  d’après  Stedman,  le  cas  d’un  homme  de 
80  ans  dont  l’éruption  fut  si  grave,  que  l’épiderme  se  détacha 
par  plaques  épaisses  comme  du  parchemin.  La  démangeaison 
était  intolérable. 

Au  moment  de  la  desquamation,  il  se  fait  parfois  des  éruptions 
furonculeuses  d’une  intensité  et  d’une  étendue  variables (2).  Dans 
quelques  cas  même,  on  rencontre  des  abcès  sous-cutanés.  Sted- 
man a signalé  la  production  d’aphthes  qui  rendent  la  mastication 
très  pénible.  Krassen  n’a  pas  observé  d’engorgement  des  glan- 
glions  lymphatiques.  Cependant,  ce  phénomène  est  signalé  par 
plusieurs  auteurs.  Les  médecins  anglais,  entre  autres  Mac-CalJ 

(1)  Loco  citato,  p.  135. 

(2)  CoTtfOLENPY,  loco  citato , p.  203. 
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Anderson  (1),  ont  décrit  la  tuméfaction  des  glandes  salivaires 
qu’ils  ont  rencontrée  dans  quelques  cas. 

Enfin,  contrairement  à ce  qui  se  passe  dans  les  autres  fièvres 
éruptives,  l’éruption  de  la  dengue  peut  disparaître  subitement 
sans  qu’il  se  produise  aucun  symptôme  fâcheux  (Krassen)  (2). 

Nous  avons  vu  que  les  urines  étaient  rarement  fébriles.  Leur 
densité  varie  de  1.020  à 1.029  (Cotholendy,  Krassen).  Elles  con- 
tiennent en  général  beaucoup  d’urates  et  d’acide  urique.  Elles 
sont  toujours  acides  au  début.  La  quantité  d’urine  sécrétée  est 
d’environ  850  à 1.350  grammes,  dans  les  vingt-quatre  heures. 
D’après  Cotholendy  (3),  au  moment  de  la  rémission,  les  urines 
sont  acides,  leur  densité  et  de  1.015  à 1.020.  L’urée  est  à la  dose 
de  15  à 20  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Dans  quel- 
ques cas,  les  urines  seraient  neutres  et  même  alcalines.  Au  mo- 
ment de  l’éruption,  elles  ont  les  mêmes  caractères,  sauf  qu’elles 
ont  une  plus  faible  densité  et  une  acidité  moins  prononcée.  A la 
dernière  période  de  la  maladie,  les  urines  sont  le  plus  souvent 
neutres  ; leur  densité  varie  de  1.006  à 1.012. 

D’après  Poggio  (4)  l’urine  a la  composition  suivante.  Au  mo- 
ment de  la  période  fébrile,  on  trouve. 


Urée 

Acide  urique 

Sels 

Eau 


2,920 

0,104 

10,074 

84,902 


p.  1000 


Au  moment  de  l’éruption,  il  y a 


Urée 

Acide  urique 

Sels 

Eau 


2,925 

0,100 

0,045 

90,930 


(1)  Medical  Times , 1883,  T.  I,  p.  23. 

(2)  Loco  citato , p.  105. 

(3)  Loco  citato,  p.  199. 

(4)  Archives  de  médecine  navale , 1872,  p.  142, 
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On  voit  que  la  différence  porte  surtout  sur  la  quantité  des  sels. 

D’après  Charles  et  Cotholendy,  les  urines  ne  contiendraient 
jamais  d’albumine.  Pour  Vernani,  au  contraire,  on  en  trouverait 
souvent  quand  la  fièvre  est  forte  et  que  le  thermomètre  dépasse 
39°.  L’albumine  ferait  son  apparition  peu  de  temps  après  que  la 
température  a atteint  son  degré  maximum  et  elle  disparaît  au 
bout  de  trois  à quatre  jours.  Quand  la  convalescence  s’établit, 
Vernani  n’a  jamais  vu  la  quantité  d’albumine  dépasser  3 gr.  33 
par  litre.  Chez  les  11  malades  où  il  a trouvé  de  l’albumine,  9 fois 
l’éruption  était  scarlatiniforme  et  2 fois  réséoliforme.  Il  n’a  jamais 
rencontré  dans  l’urine  ni  cylindres  rénaux,  ni  spirilles.  L’albu- 
mine a été  constatée  dans  l’urine  par  Mackie  qui  y a rencontré 
aussi  du  sang,  dans  quelques  cas. 

Nous  avons  vu  qu’au  moment  de  l’éruption,  il  pouvait  se  pro- 
duire une  transpiration  extrêmement  abondante.  Le  fait  a été 
signalé  par  les  médecins  anglais  et  confirmé  par  Poggio  (de 
Cadix)  qui  a vu  ces  sueurs  se  montrer  du  deuxième  au  quatrième 
jour,  au  moment  par  conséquent  où  l’exanthème  apparaît.  Ce- 
pendant, la  production  de  la  sueur  n’est  pas  absolument  cons- 
tante. Du  reste,  quand  elle  existe,  la  transpiration  n’a  aucune 
signification  pronostique.  Quand  elle  est  très  abondante,  sa  seule 
action  est  de  contribuer  à affaiblir  le  malade.  Krassen  prétend 
que,  dans  la  dengue,  les  sueurs  exhalent  une  odeur  spéciale.  Je 
n’ai  pas  trouvé  cette  remarque  signalée  par  les  autres  auteurs. 
Elle  a,  du  reste,  peu  d’importance. 

Du  côté  du  système  digestif , j’ai  signalé  au  début  de  la  mala- 
die les  symptômes  d’embarras  gastrique  qui  sont  presque  cons- 
tants. Cependant,  tout  se  borne  généralement  à de  l’inappétence 
et  à des  nausées.  Les  vomissements  sont  rares,  puisque  Morgan 
ne  les  a rencontrés  que  12  fois  sur  100  malades.  La  constipation 
existe  presque  toujours  au  début.  La  diarrhée  ne  s’observerait, 
d’après  Morgan,  que  17  fois  sur  100.  Elle  est  moins  rare  à la  fin 
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de  la  maladie  et  pendant  la  convalescence.  Dans  certains  cas 
même,  à ces  deux  périodes  de  l’affection,  elle  a été  très  marquée. 
Mac-Call  Anderson  a constaté,  chez  quelques  malades,  une  inflam- 
mation subaiguë  du  foie  accompagnée  d’ictère. 

Les  hémorrhagies  sont  exceptionnelles  dans  la  dengue.  Ce- 
pendant, on  en  a observé  quelques-unes  dans  les  cas  graves. 

C’est  ainsi  que  l’hématurie  a été  signalée  par  Krassen  et  les 
auteurs  anglais  qui  ont  vu,  chez  certains  malades,  se  produire  en 
outre  des  vomissements  et  des  selles  sanglants.  Krassen  a ren- 
contré assez  souvent  des  épistaxis  abondantes  qui  constituaient 
parfois  un  phénomène  critique.  11  y avait  alors  en  même  temps 
des  sueurs  copieuses.  Quelle  que  soit  son  intensité,  l’épistaxis 
ne  constitue  jamais,  pour  lui,  un  symptôme  inquiétant  (1).  Par- 
fois, suivant  les  auteurs  anglais,  l’hyperémie  cutanée  serait  tel- 
lement forte,  quon  pourrait  observer  la  production  d’ecchymo- 
ses superficielles,  plus  ou  moins  étendues.  Cette  lésion  est 
extrêmement  rare.  Enfin,  Cobillas  a vu  chez  quelques  malades 
des  hémorrhagies  gingivales. 

Complications.  — Ces  complications  sont  plus  rares  dans  la 
dengue  que  dans  les  autres  maladies  infectieuses.  Cependant, 
on  en  signale  quelques-unes.  Pendant  la  maladie,  Sheriff  (de 
Madras)  a observé  des  symptômes  graves  de  péricardite.  C’est  à 
cette  complication  qu’on  doit  attribuer  en  grande  partie  la  mort 
subite  qui  a été  quelquefois  signalée.  Krassen  prétend  qu’il  ne 
se  produit  jamais  rien  du  côté  des  poumons.  Cependant,  d’après 
Yernani,  quelques  médecins  auraient  observé  des  pleurésies . Il 
faut  dans  ces  cas  apporter  la  plus  grande  attention  pour  savoir 
si  on  a affaire  à une  complication  véritable  ou  à une  maladie 
surajoutée  dont  le  germe  aurait  pu  être  contracté  avant  celui 


(1)  Loco  citato,  p.  657* 
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de  la  dengue.  Charles  a vu  des  complications  du  côté  du  larynx  ; 
elles  ont  rarement  été  sérieuses. 

Dans  un  cas,  Cock  a observé  une  ankylosé  des  articulations 
phalangiennes. 

Du  côté  des  yeux , outre  l’anesthésie  de  la  rétine  dont  j’ai  parlé, 
il  se  produit  parfois  de  la  conjonctivite,  des  iritis,  des  irido- 
choroïdites  et  des  kératites  (Van  der  Burg)  (1).  On  a observé 
assez  souvent  des  ulcères  sur  la  muqueuse  buccale.  Aux  mem- 
bres, l 'œdème  persistant  des  mains  et  des  pieds  a été  signalé. 

Dengue  chez  la  femme  et  l’enfant.  — Tels  sont  les  principaux 
caractères  de  la  dengue  chez  l’homme.  Chez  la  femme  et  chez 
l’enfant,  la  maladie  revêt  la  même  forme,  mais  elle  présente 
cependant  quelques  particularités  que  je  crois  utile  de  signaler. 
Au  début  de  la  maladie,  les  symptômes  nerveux  sont  générale- 
ment plus  accusés  chez  la  femme.  Charles  a vu  se  produire, 
chez  certaines  malades,  des  attaques  d’hystérie  et  Krassen 
signale  l’existence  fréquente  de  convulsions. 

D’après  Cotholendy,  la  maladie  survenant  pendant  la  période 
menstruelle  n’a  parfois  rien  produit  de  particulier.  Dans  d’au- 
tres cas,  il  a observé  la  suppression  des  règles.  Si  la  dengue  se 
montrait  peu  de  temps  avant  l’époque  cataméniale,  celle-ci  était 
quelquefois  avancée,  mais,  le  plus  souvent,  elle  était  retardée 
de  quatre  à huit  jours.  D’après  le  même  auteur,  la  dengue 
n’aurait  pas  d’influence  sur  la  grossesse.  Il  cite  le  cas  d’une 
femme  enceinte  atteinte  de  dengue  qui  accoucha  normalement 
et  dont  l’enfant  eut  la  maladie  au  moment  de  sa  naissance. 

Vernani  est  loin  d’avoir  observé  les  mêmes  résultats.  Sous 
^influence  de  la  dengue,  il  a vu  le  plus  souvent  les  règles  avan- 
cées et  généralement  l’hémorrhagie  était  très  abondante*  Chez 
une  malade,  il  observa  une  métrorrhagie  très  forte  et,  chez  une 

(1)  Krassen,  Loco  citato,  p.  85. 
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autre  qui  était  enceinte,  l’avortement  se  fit  et  fut  accompagné 
d’un  écoulement  de  sang  considérable. 

Chez  les  très  jeunes  enfants,  la  dengue  est  en  général  très 
bénigne  et  la  maladie  n’est  souvent  caractérisée  chez  eux  que 
par  l’éruption,  d’après  les  observations  de  Vernani.  Cotholendy 
a aussi  remarqué  que  les  douleurs  étaient  le  plus  souvent  légè- 
res dans  le  jeune  âge.  Par  contre,  l’éruption  lui  a paru  plus 
constante  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Cependant  Krassen  a 
noté  assez  souvent,  chez  les  jeunes  malades,  une  grande  sensi- 
bilité de  l’abdomen.  11  attribue  cette  douleur  à un  rhumatisme 
de  la  paroi  abdominale  (1).  D’après  Cotholendy,  l’épistaxis  qui 
ne  s’observerait  que  chez  les  enfants  serait  chez  eux  relative- 
ment fréquente.  Nous  avons  vu  que  ce  symptôme  peut  exister 
également  chez  l’adulte.  Il  est  toutefois  juste  d’ajouter  qu’il  est 
beaucoup  plus  rare  chez  ce  dernier. 

Convalescence.  — Le  principal  caractère  de  cette  période  de 
la  maladie,  c’est  sa  durée  hors  de  proportion  avec  la  gravité 
de  l’affection.  Nielly  prétend  que  la  convalescence  est  générale- 
ment courte  (2) . C’est  le  seul  auteur  chez  lequel  on  trouve  cette 
affirmation.  La  convalescence  de  courte  durée  est  exception- 
nelle. Tous  les  médecins  sont  unanimes  à constater  avec  quelle 
lenteur  le  malade  revient  à la  santé  complète.  En  eftet,  les  dou- 
leurs peuvent  persister  très  longtemps  (plusieurs  semaines  et 
même  plusieurs  mois)  après  la  guérison  de  la  fièvre  et  de  l’exan- 
thème. Elles  sont  telles  que  souvent  le  malade  ne  peut  se  tenir 
debout. 

Le  convalescent  reste  longtemps  dans  un  état  de  faiblesse 
excessive  qui  est  quelquefois  augmenté  par  la  diarrhée  et  des 
transpirations  abondantes.  Souvent  ces  troubles  de  la  santé  se 

(1)  Loco  citato,  p.  99. 

(2)  Traité  de  pathologie  exotique , p . 161 . 
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prolongent  pendant  un  à deux  mois.  Il  persiste,  en  outre,  pen- 
dant longtemps  de  l’embarras  gastrique  et  une  grande  suscepti- 
bilité de  l’estomac.  Quand  l’attaque  de  dengue  a été  forte,  on 
observe  à sa  suite  une  anémie  très  prononcée.  Le  malade  a des 
vertiges  dès  qu’il  est  debout.  Enfin  Vernani  a vu,  dans  la  conva- 
lescence de  la  dengue,  se  réveiller  des  névralgies  dont  le  malade 
était  depuis  longtemps  débarrassé. 

La  convalescence  est  généralement  moins  longue  chez  les 
enfants  que  chez  l’adulte* 

Marche.  — Nous  avons  vu  que  la  maladie  proprement  dite 
avait  une  marche  très  rapide  dans  tous  les  cas  puisque,  en 
général,  la  dengue  parcourt  ses  diverses  périodes  dans  un 
espace  de  temps  qui  varie  de  2 à 9 jours.  Nous  avons  vu  aussi 
que  les  prodromes  sont  exceptionnels  et  que,  quand  ils  exis- 
tent, leur  durée  est  très  courte.  D’après  Vernani  (1),  la  période 
ascendante  de  la  maladie  dure  de  12  à 24  heures,  la  période 
d’état  de  36  heures  à 5 et  7 jours  et  la  défervescence  de  12  à 
24  heures.  Nous  avons  insisté  comme  elle  le  méritait  sur  la 
fugacité  parfois  excessive  de  l’éruption. 

Contrairement  à ce  qu’on  observe  dans  les  autres  fièvres  érup- 
tives. il  n’est  pas  rare  de  voir  survenir  des  rechutes.  Celles-ci 
sont  relativement  fréquentes  et  il  arrive  souvent  de  constater, 
chez  un  même^malade,  trois  et  quatre  attaques  différentes  sépa- 
rées par  une  période  de  calme  qui  peut  être  de  15  à 25  jours. 

D'après  Porcher,  les  rechutes  se  montrent  surtout  chez  les 
malades  qui  sortent  trop  tôt  (2).  Cotholendy  croit  peu  aux 
rechutes.  Pour  lui,  les  accès  de  fièvre  qui  surviennent  pendant 
la  convalescence  de  la  dengue,  même  lorsqu’ils  sont  accompa- 

(1)  Loco  citato , p.  658. 

(2 ) British  medical  Journal,  1880,  T.  II,  p.  898. 
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gnés  d’une  poussée  éruptive,  sont  des  accès  paludéens  (1), 

Cette  opinion  est  absolument  erronée.  Tous  les  médecins  qui 
ont  étudié  avec  soin  la  maladie  sont  d’accord  pour  citer  ces 
retours  de  la  maladie.  Doit-on  les  considérer  comme  de  vérita- 
bles récidives?  D’après  J.  Rochard  (2),  ils  ne  constitueraient 
que  des  exacerbations  survenant  dans  le  cours  d’une  même 
maladie. 

Contagion.  — D’après  Krassen,  la  dengue  n’est,  pas  inocula- 
ble (3).  Mais  il  est  absolument  hors  de  doute  qu’elle  est  conta- 
gieuse. C’est  l’opinion  de  tous  les  auteurs  : Vernani,  Rey,  Thaly 
Ziemsen  (4),  et  de  tous  les  auteurs  anglais.  Les  preuves  de  la 
réalité  de  cette  contagion  sont  tellement  nombreuses  que  le 
doute  ne  peut  être  permis.  La  dengue  se  propage  avec  une 
extrême  rapidité  parmi  les  populations  où  elle  a fait  son  appa- 
rition. Les  faits  d’importation  sont  très  nombreux.  Enfin,  il 
n’arrive  presque  jamais,  comme  l’a  fait  remarquer  Ziemsen,  que, 
dans  une  maison,  la  maladie  soit  limitée  à un  seul  habitant. 
Généralement  tous  les  autres  sont  frappés.  Dans  l’épidémie  de 
l’île  de  Gorée  en  1865,  presque  toutes  les  personnes  résidant 
dans  l’ile  furent  atteintes. 

La  contagiosité  de  la  dengue  est  prouvée  de  la  façon  la  plus 
évidente  par  l’étude  de  l’épidémie  qui  atteignit  l’Inde  en  1871. 
Dans  le  courant  de  l’année  1870,  une  forte  épidémie  de  dengue 
éclata  à Zanzibar.  Elle  fut  transportée  par  des  navires  à Aden 
en  1871.  A cette  époque  le  Dalhousie  quitte  Aden.  Des  cas  de 
dengue  se  produisent  à bord.  Le  navire  arrive  à Bombay:  la 
maladie  y apparait  aussitôt.  L'épidémie  prend,  au  bout  de  peu 
de  temps,  la  direction  du  sud  ouest  a travers  le  Poonah.  Elle  suit 

(1)  Loco  citato , p.  204. 

(2)  Loco  citato,  p.  136. 

(3)  Loco  citato , p.  113. 

(4)  Pathotogie  et  thérapeutique  spéciales , Naples» 
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exactement  la  ligne  du  chemin  de  fer  et  arrive  à Madras  où  elle 
éclate  en  février  1872.  De  Madras,  la  dengue  est  transportée  par 
des  troupes  à Trichinopoly.  Simultanément,  la  dengue  partie  de 
Bombay  suit  la  voie  ferrée  et  atteint  Allahabad,  Bénarès,  Dinapore 
et  Calcutta.  De  Calcutta,  l’épidémie  se  répand  le  long  de  l’Hoogly, 
à Barrackpore,  Chandernagor  et  Dacca.  Un  steamer  transporte 
la  dengue  de  Calcutta  à Rangoon  (Barmanie).  On  suit  la  maladie, 
étape  par  étape,  d’Allahabad  à Cawnpoore,  Agra,  Delhi,  Umballa, 
Faizabad,  Lucknow  et  jusqu’au  pied  de  l’Himalaya  par  32°  lati 
tude  nord  (1). 

Nature.  — Il  est  bien  difficile  de  dire  quelle  est  au  juste  la 
nature  de  la  maladie.  La  dengue  a des  rapports  avec  quelques 
autres  affections,  cela  est  certain,  mais,  d’autre  part,  elle  s’en 
sépare  par  plusieurs  caractères.  La  fièvre  éruptive  dont  elle  se 
rapproche  le  plus  est  évidemment  la  fièvre  scarlatine.  Les  phé- 
nomènes qu’elle  a de  communs  avec  celle-ci  sont  les  suivants. 
Le  premier  est  la  marche  de  la  température  qui,  dans  les  deux 
maladies,  atteint  très  rapidement  un  degré  élevé.  Ensuite,  bien 
que  Rochard  prétende  que,  dans  la  dengue,  l’angine  fait  complè- 
tement défaut  (2),  il  faut  bien  avouer  que,  dans  cette  maladie* 
il  y a souvent,  comme  dans  la  scarlatine,  une  forte  hyperémie 
du  gosier  et  du  pharynx.  Enfin,  dans  les  deux  affections,  la  forme 
de  l’éruption  peut  être  semblable.  Mais,  dans  la  dengue,  l’exan- 
thème fait  généralement  son  apparition  quand  la  fièvre  est  dimi- 
nuée ou  complètement  tombée,  les  périodes  fébriles  et  éruptives 
sont  très  courtes.  En  outre,  bien  que,  dans  quelques  cas  rares, 
on  ait  signalé  la  desquamation  en  larges  plaques,  la  desquama- 
tion de  la  dengue  est  le  plus  souvent  furfuracée.  La  présence  de 
l’albumine  est  très  rare  dans  la  dengue:  d’après  Charles  même 

(1)  Stuart.  Epidemiolog  ical  Society , 13  décembre  1876. 

(2)  Loco  citatoi  p.  13. 
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on  ne  la  constaterait  jamais.  Rochard  dit  que,  dans  la  convales- 
cence de  la  dengue,  on  n’observe  jamais  d’anasarque.  Cette 
absence  d’œdème  n’est  peut-être  pas  aussi  constante  que  le  pré- 
tend l’auteur  distingué  que  nous  citons,  puisque  Vernani  en  a 
rencontré.  Mais  ce  qui  différencie  surtout,  à mon  avis,  les  deux 
maladies  et  doit  les  faire  considérer  comme  absolument  distinc- 
tes, c’est  que  Carwel  a démontré  que  les  personnes  ayant  eu  la 
scarlatine  ne  sont  pas  du  tout  à l’abri  de  la  dengue  qui  les  atteint 
comme  les  autres. 

Est-il  nécessaire  d’insister  sur  la  distinction  qui  doit  être  éta- 
blie entre  la  rougeole  et  la  dengue?  Outre  la  manière  dont  se 
fait  l’éruption,  on  n’observe  pas,  dans  cette  dernière,  de  symp-  I 
tômes  congestifs  du  côté  des  muqueuses  nasale  et  bronchique. 
On  pourrait  aussi  admettre  une  certaine  ressemblance  entre  la 
dengue  et  le  rhumatisrhe.  Mais,  sans  nous  appesantir  sur  la  mar- 
che différente  des  deux  affections,  disons  seulement  que,  dans 
la  dengue,  les  articulations  sont  en  général  peu  gonflées. 

Rochard  avait  fait  remarquer  avec  raison  que  la  rapidité  de 
marche  de  la  dengue,  sa  bénignité  contrastant  avec  la  gravité 
apparente  des  symptômes,  le  grand  nombre  de  personnes  qu’elle 
atteint  simultanément  la  rapprochent  de  la  grippe  (1).  Martialis 
s'est  emparé  de  cette  idée,  mais  sans  rester  dans  les  limites  très 
nettes  tracées  par  Rochard.  Cependant  les  deux  affections,  en 
dehors  des  points  de  ressemblance  fixés  par  ce  dernier,  sont 
absolument  différentes  et  la  chose  est  tellement  évidente  qu’il 
est,  je  crois,  inutile  d’y  insister.  Les  seules  éruptions  observées 
dans  la  grippe  sont  des  éruptions  vésiculeuses  ou  miliaires,  des 
sudamina,  de  l’herpès  et,  dans  des  cas  très  rares,  des  taches 
livides  ou  pétéchiales  sur  les  téguments  (2). 

Quelques  auteurs  pensent  que  la  dengue  n’est  autre  chose  que 

(1)  Loco  citato , p.  137. 

(2)  Jaccoud,  Pathologie  interne 9 appendice,  p.  161. 
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la  fièvre  récurrente  modifiée  par  le  climat.  Cette  opinion  est  inac- 
ceptable car  on  n’a  jamais  trouvé,  dans  le  ,sang  des  malades 
atteints  de  dengue,  de  spirilles  d’Obermeier.  Ensuite  les  deux 
maladies  sont  différentes  à tous  les  points  de  vue. 

Il  est  à mon  avis  beaucoup  plus  difficile  d’établir  une  distinc- 
tion bien  arrêtée  entre  la  dengue  et  Y acrodynie  (1).  Em  effet, 
dans  celle-ci,  il  y a un  début  subit,  des  troubles  digestifs  (inap- 
pétence, nausées,  vomissements,  quelquefois  même  des  héma- 
témèses),  de  l’insomnie,  des  douleurs  dans  les  membres,  une 
grande  faiblesse,  une  éruption  érythémateuse.  La  convalescence 
de  l’acrodynie  est  longue  et  traversée  par  des  rechutes  fréquentes. 
Mais,  dans  cette  maladie,  fait  important,  il  n’y  a de  fièvre  qu’ex- 
ceptionnellement.  Les  douleurs,  qui  consistent  surtout  en  picote- 
ments et  en  fourmillements,  n’ont  jamais  l’intensité  de  celles 
qu’on  observe  dans  la  dengue.  Ces  douleurs  sont  le  plus  souvent 
limitées  aux  pieds  et  aux  mains  et  dépassent  rarement  les  mal- 
léoles. Il  y a,  en  outre,  dans  l’acrodynie,  une  hyperesthésie 
cutanée  qu’on  ne  trouve  pas  dans  la  dengue,  du  moins  au  même 
degré.  Dans  cette  dernière,  on  n’a  pas  observé  l’anesthésie  et  les 
lésions  du  tact  et  du  toucher  qui  ont  été  souvent  rencontrées 
dans  l'acrodynie.  On  n’a  pas  observé  davantage,  dans  la  dengue, 
les  contractures  des  extrémités  qui  ont  été  vues  parfois  dans 
l’acrodynie.  Enfin,  dans  cette  dernière,  il  y a souvent,  au  début, 
de  l’oedème  et  de  la  bouffissure  de  la  face.  Genest  les  a observés 
chez  les  deux  tiers  de  ses  malades.  Jamais,  chez  les  individus 
atteints  de  dengue,  on  n’a  vu  d’ascite  comme  on  en  a observé,  à 
Corbeil,  chez  certains  malades  acrodyniques. 

Rochard  (2)  dit  qu’au  début  on  peut  parfois  difficilement  savoir 
si  on  a affaire  à une  variole  ou  à la  dengue.  Dans  les  deux  ma- 

(1  ) Voir  pour  cette  maladie  l’excellent  article  de  Vidal  dans  le  Dictionnaire 
' encyclopédique  des  Sciences  médicales. 

’ (2)  Loco  citato,  p.  138. 
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ladies,  en  effet,  il  y a une  fièvre  intense  et,  dans  certains  cas  de 
dengue,  le  malade  peut  souffrir  d’une  violente  rachialgie.  Quand, 
dans  la  dengue,  la  face  est  couverte  de  papules,  on  est  très 
excusable  de  les  prendre  pour  des  papules  varioliques.  Mais  l’er- 
reur ne  peut  jamais  être  de  longue  durée. 

Nous  avons  eu  une  certaine  peine  à établir  une  distinction 
entre  la  dengue  et  l’acrodynie.-  L’embarras  est  tout  aussi  grand 
quand  il  s’agit  de  séparer  la  dengue  de  la  fièvre  jaune.  En  effet, 
en  premier  lieu,  les  deuxmaladies  peuvent  régnerenmême  temps 
comme  on  l’a  vu  à la  Nouvelle-Orléans  en  1848,  à la  Havane  en 
1850  et  à Rio-Janeiro,  dans  la  même  année.  Ensuite,  dans  cer- 
tains cas  de  dengue  grave,  on  a vu,  et  le  docteur  Charles  a signalé 
plusieurs  faits  de  ce  genre,  des  symptômes  qui  ressemblaient 
beaucoup  à ceux  qu’on  observe  dans  la  fièvre  jaune.  Ces  symp- 
tômes consistaient  en  ictère,  en  vomissements  et  en  selles  san- 
glantes : c’est  sans  doute  ce  qui  explique  la  bénignité  insolite  de 
certaines  épidémies  de  fièvre  jaune  qui  n’étaient  peut-être  que 
de  simples  épidémies  de  dengue. 

En  résumé,  je  crois  qu’on  est  en  droit  de  considérer  la  dengue 
comme  une  fièvre  éruptive  spéciale.  C’est  du  reste  l’opinion  de 
Krassen. 


g 4.  — Diagnostic. 

Après  la  description  que  nous  avons  donnée  de  la  dengue  et 
surtout  après  l’examen  que  nous  venons  défaire  des  différentes 
maladies  avec  lesquelles  on  peut  la  confondre,  je  crois  qu’il  est 
inutile  d’insister  longuement  sur  le  diagnostic  qui  découle  natu- 
rellement de  tout  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  ce  diagnostic  sera  facile  en 
tenant  compte  des  cinq  symptômes  suivants  : début  soudain, 
embarras  gastrique,  insomnie,  douleurs  articulaires  et  musçu* 
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laires  et  exanthème.  Le  seul  cas  vraiment  difficile  qu’on  pourrait 
rencontrer  dans  la  pratique  serait  celui  où  la  fièvre  jaune  régne- 
rait en  même  temps  que  la  dengue.  Mais  c’est  là  une  circons- 
tance qui  se  rencontre  rarement  et,  même  avec  cette  coïnci- 
dence fâcheuse,  le  diagnostic  sera  encore  possible  avec  un  peu 
d’attention.  Je  renvoie  le  lecteur  à l’article  fièvre  jaune  pour  le 
diagnostic  de  cette  affection. 

Pronostic. 

Bien  que,  comme  on  l'a  vu,  la  mort  puisse  survenir  par  le  fait 
même  de  la  dengue,  on  peut  dire  néanmoins  que  le  pronostic 
de  cette  maladie  est  de  la  plus  grande  bénignité.  Dans  l’épidé- 
mie de  Gorée,  en  1865,  Thaly  ne  compta  qu’une  seule  victime 
qui  succomba  dans  un  état  d’adynamie  que  rien  ne  put  enrayer. 
A la  Havane,  sur  2,000  malades,  il  n’y  eut  qu’un  décès.  Vernani 
n’en  observa  pas  un  seul  chez  les  235  personnes  qu’il  eut  à soigner. 
On  voit  donc  que,  à moins  de  circonstances  tout  à fait  excep- 
tionnelles, la  dengue  ne  doit  pas  causer  au  médecin  la  moindre 
inquiétude. 

Vernani  a fait  une  observation  assez  curieuse.  Il  a vu  qu’après 
les  épidémies  de  dengue  il  y avait  une  plus  grande  quantité 
d’abcès  du  foie.  La  même  remarque  a été  faite  aux  Indes.  Y a-t- 
il  une  relation  quelconque  entre  les  deux  maladies?  Faut-il,  au 
contraire,  ne  voir  là  qu’une  simple  coïncidence?  C’est  là  un 
point  qu’une  observation  attentive  et  prolongée  peut  seule 
éclaircir. 


§ 5.  — Traitement. 

Le  traitement  de  la  dengue  est  facile  à instituer.  Porcher  pro- 
clame même  l’inutilité  absolue.de  toute  médjcamentation.  Dans. 
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les  cas  simples,  le  rôle  du  médecin  se  bornera  à faire  observer 
les  règles  élémentaires  de  l’hygiène  et  à prescrire  quelques 
médicaments  dirigés  surtout  contre  la  douleur  et  les  symptômes 
qui  existent  du  côté  du  système  digestif.  Pour  vaincre  la  cons- 
tipation et  combattre  l’état  d’embarras  gastrique,  on  donnera 
un  purgatif  léger.  Je  pense,  avec  Rakoczy,  qu’on  doit  préférer 
les  purgatifs  salins  et  ici  encore,  pour  les  raisons  que  j’ai  don- 
nées dans  les  articles  précédents , je  conseille  le  citrate  de 
magnésie  et  le  tartrate  de  potasse  et  de  soude.  Contre  la  cépha- 
lalgie, Vernani  recommande  l’application  de  compresses  imbi- 
bées d'eau  froide.  Je  crois  qu’on  peut  lui  substituer  avec  avan- 
tage l’eau  chloroformée.  Contre  les  douleurs  articulaires  on 
emploiera  les  liniments  calmants  généralement  usités. 

Dans  les  cas  graves  on  aura  recours  à une  médication  plus 
active.  Krassen  déclare  qu’il  faut  être  très  modéré  dans  l’emploi 
des  vomitifs.  Je  suis  absolument  de  cet  avis  et  je  crois  qu’on  a 
beaucoup  abusé  de  ceux-ci.  Néanmoins  il  y a certainement  beau- 
coup de  cas  où  l’administration  d’un  vomitif  est  nécessaire.  11 
faut  alors  proscrire  absolument  l’émétique  qui  pourrait  amener 
une  hyposthénie  qu’il  faut  éviter  dans  une  maladie  qui  prédis- 
pose elle-même  è l’adynamie.  C’est  à l’ipécacuanha  qu’il  faut 
avoir  recours.  Il  aura  le  double  avantage  de  dégager  sans  dan- 
ger l’estomac  et  d’amener  des  gardes-robes  bilieuses  qui  sou- 
lageront le  malade . 

Si  l’état  du  patient  exige  l’emploi  d’un  purgatif , ce  qui  est  le 
cas  général,  je  conseille  encore  de  recourir  aux  sels  indiqués 
plus  haut.  Les  médecins  anglais,  entre  autres  Twining,  recom- 
mandent beaucoup  l’emploi  du  calomel  : il  en  est  de  même  de 
Thaly.  Comme,  dans  la  dengue,  le  foie  n’est  le  siège  d’aucun 
symptôme  spécial,  je  trouve  que  le  calomel  n’est  pas  aussi  bien 
indiqué  que  dans  d’autres  affections  dans  lesquelles  l’organe 
hépatique  peut  être  atteint  à un  degré  quelconque. 
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D’après  Monat,  on  retire  toujours  de  bons  effets  des  émétiques 
et  des  purgatifs.  Je  n’ai  pas  du  tout  l’intention  de  m’élever 
contre  ces  idées,  mais  je  recommande  la  modération  dans  l’em- 
ploi de  ces  moyens,  du  premier  surtout.  Autant  l’usage  modéré 
de  ces  médicaments  est  utile,  autant  il  faut  éviter  de  les  em- 
ployer avec  trop  de  libéralité. 

Rey  préconise  le  sulfate  de  quinine  à la  dose  de  50  à 80  centi- 
grammes. Les  travaux  des  différents  médecins,  entre  autres 
ceux  des  médecins  anglais,  prouvent  que  ce  remède  ne  jouit 
d’aucune  efficacité.  Chevers  (1)  qui  conseille  de  l’employer  à 
petites  doses  avoue  cependant  qu’il  ne  jouit  d’aucune  action  spé- 
cifique. 11  faut  donc  éviter  de  le  prescrire,  car  on  pourrait  fati- 
guer l’estomac  du  malade  sans  utilité. 

S’il  y avait  des  vomissements,  on  les  combattrait  à l’aide  de 
l’eau  de  Seltz,  de  la  glace  et  du  laudanum  donné  à petites  doses. 

Mackie  recommande  le  salicylate  de  soude , au  début,  à la  dose 
de  15  centigrammes.  D’après  lui,  on  obtiendrait  avec  ce  médi- 
cament le  soulagement  immédiat  de  la  douleur  de  l’abaissement 
de  la  température  (2).  Peut-être  Yantipyrine  rendrait-elle  des 
services. 

Quand  la  céphalalgie  est  très  violente,  Vernani  conseille  l’u- 
sage du  bonnet  de  caoutchouc  rempli  de  glace  et  du  chloral.  Ce 
dernier  moyen  est  très  recommandable.  On  pourrait  y joindre 
avec  avantage  un  à deux  grammes  de  bromure  de  potassium. 
Si  les  douleurs  sont  excessivement  vives  et  si  les  liniments  cal- 
mants sont  impuissants  à les  modérer,  il  faut,  sans  hésiter,  avoir 
recours  à l’opium  pour  soulager  le  malade.  Je  conseille  alors 
d’employer  les  injections  hypodermiques  de  morphine  qui  don- 
neront d’excellents  résultats. 

Les  diaphor étiques,  et  parmi  eux  l’acétate  d’ammoniaque,  peu- 

(lj  Médical  Times,  1879,  T.  Il,  p.  120. 

' (2)  British  medical  Journal f 1881,  T.  J. 
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vent  avoir  une  certaine  utilité.  Il  faut  cependant  les  adminis- 
trer avec  précaution,  car  nous  avons  vu  que  des  sueurs  abon- 
dantes étaient  souvent,  pour  le  malade,  une  nouvelle  cause 
d’affaiblissement.  S’il  fallait  absolument  exciter  la  transpiration, 
je  préférerais  de  beaucoup  l’emploi  du  bain  de  vapeur  donné 
dans  le  lit  du  malade.  On  peut,  en  effet,  en  graduer  facilement 
l’effet  et  s’arrêter  aussitôt  qu’on  le  désire. 

Quand  la  température  atteint  40°,  les  médecins  anglais,  et  sur- 
tout le  docteur  Charles,  ont  recours  aux  affusions  et  aux  bains 
froids.  A ces  deux  moyens,  à mon  avis  un  peu  énergiques,  je 
préfère  l’enveloppement  dans  le  drap  mouillé  et,  si  les  circons- 
tances le  permettent,  les  bains  tièdes  à 28  et  à 30°,  dont  le  pro- 
fesseur Empis  tire  de  si  bons  résultats  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Une  chose  sur  laquelle  tout  le  monde  est  d’accord,  c’est  l’inu- 
tjlité  et  même  le  danger  des  émissions  sanguines.  Poggio  a mon- 
tré qu’à  la  suite  de  leur  emploi  les  accidents  typhoïdes  étaient 
très  fréquents.  Il  faut  donc  y renoncer  d’une  façon  absolue. 
Même  quand  la  céphalalgie  est  intense,  il  est  inutile  de  mettre 
des  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes.  Twining,  qui  avait  d’a- 
bord recommandé  ce  moyen,  l’a  ensuite  complètement  aban- 
donné. Le  chloral  et  le  bromure  de  potassium  donnent,  sans 
danger,  de  bien  meilleurs  résultats. 

Chez  les  enfants,  où  les  convulsions  sont  relativement  fréquen- 
tes, on  aura  recours  au  bromure  de  potassium , au  musc  et  sur- 
tout aux  bains  tièdes , qui  sont  un  excellent  moyen  pour  calmer 
l'état  d’agitation  des  petits  malades.  Comme  purgatif,  Vernani 
conseille  d’avoir  recours,  chez  eux,  à la  magnésie.  C’est  un  bon 
conseil  qu’on  fera  bien  de  suivre. 

Pendant  toute  la  durée  de  la  période  aiguë,  le  malade  devra 
être  maintenu  à une  diète  sévère;  ce  qui  sera,  du  reste,  facile, 
vu  l’inappétence,  qui  est  pour  ainsi  dire  constante.  On  permettra 
simplement  du  bouillon  dégraissé  et  du  lait,  S’il  y avait  quel- 
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ques  hémorrhagies,  on  pourrait  prescrire  avec  avantage  la  limo- 
nade sulfurique. 

La  convalescence  devra  être  surveillée  avec  soin,  car  elle  est 
parfois,  pour  le  malade,  aussi  pénible  que  la  maladie.  Quand  les 
douleurs  persistent  avec  intensité,  il  faudra  avoir  recours  au 
massage  et  surtout  aux  bains  sulfureux  qui  ont  presque  tou- 
jours produit  un  grand  soulagement.  Contre  l’anémie  si  fré- 
quente dans  la  convalescence,  on  emploiera  le  fer  et  surtout 
l’arsenic.  Cet  excellent  médicament  sera  encore  une  fois  de  la 
plus  grande  utilité. 

11  arrive  parfois  qu’après  la  desquamation  le  malade  est  en 
proie  à un  prurit  intolérable.  V hydrothérapie  apportera  alors 
un  soulagement  notable,  soit  qu’on  l’emploie  sous  forme  de 
bains  tièdes,  soit,  au  contraire,  qu’on  ait  recours  aux  affusions 
froides.  Contre  la  démangeaison,  Vernani  conseille  des  frictions 
douees  faites  avec  une  dissolution  de  10  grammes  de  borate  de 
soude  dans  300  grammes  d’eau  distillée.  On  pourrait  aussi 
employer  de  la  même  façon  le  chloral  à la  dose  de  2 grammes 
pour  100  grammes  d’eau. 

Peut-être  la  cocaïne  rendrait-elle,  dans  ce  cas,  de  bons  ser- 
vices, soit  sous  forme  de  solution  aqueuse  étendue  sur  les  par- 
ties malades,  soit  incorporée  à une  pommade,  ainsi  formulée  : 
Oxyde  de  zinc,  vaseline  (parties  égales),  15  grammes  ; chlorhy- 
drate de  cocaïne,  50  centigrammes  ; glycérine  5 grammes.  On 
ferait  plusieurs  fois  par  jour  des  onctions  avec  cette  pommade. 
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IX.  — BÉRIBÉRI 


§ 1.  — Généralités. 

Ce  n’est  pas  sans  une  certaine  hésitation  que,  dans  la  pre- 
mière édition  de  cet  ouvrage,  j’avais  fait  entrer  le  béribéri  dans 
le  cadre  des  maladies  infectieuses.  En  effet,  comme  on  le  verra 
plus  loin  quand  nous  discuterons,  avec  tout  le  soin  que  le  sujet 
le  mérite,  la  nature  de  la  maladie,  nous  sommes  loin  de  pouvoir 
nous  prononcer  d’une  façon  absolue  sur  la  classe  nosologique 
dans  laquelle  on  doit  placer  le  béribéri.  Cependant,  d’après  un 
certain  nombre  de  travaux  récents,  dont  quelques-uns  sont 
fort  importants,  il  semble  que  le  béribéri  est  bien  en  réalité  une 
affection  infectieuse  générale.  Quoi  qu’il  en  soit,  si,  en  plaçant 
le  béribéri  parmi  les  maladies  infectieuses,  on  commet  une 
erreur,  cela  importe  peu  pour  la  description  de  la  maladie,  qui 
est  en  réalité,  pour  nous,  le  sujet  principal. 

Définition.  — Nous  adopterons,  avec  quelques  modifications, 
la  définition  proposée  par  de  Baelz  (1).  Le  béribéri  est  une  affec- 
tion rarement  aiguë,  le  plus  généralement  subaiguë  ou  chro- 
nique, caractérisée  par  une  grande  faiblesse,  de  l’anasarque, 
des  épanchements  séreux  dans  les  cavités  splanchniques  et  par 
des  troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  de  la  circulation  et 
des  sécrétions. 

Synonymie.  — Barbiers,  Kakké  (Japon).  Béribéri  fever  ou 
Pebris  exanthemalosa  orientalis  (Chevers).  On  ne  connait  pas 
(1)  Archives  de  médecine  navale , 1S84,  p.  330  (traduction  du  Dr  Grôis). 
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l’étymologie  du  mot  béribéri.  V.  Carter  croit  ce  nom  tiré  de 
bahri,  marin,  du  mot  arabe  Bahr  qui  signifie  mer  ou  du  mot 
bhayr , respiration  haletante.  Pour  Chevers,  béribéri  vient  du 
nom  hindoustani  de  la  brebis,  bhere,  donné  à la  maladie, 
parce  que  ceux  qui  en  sont  atteints  auraient  la  démarche  de  la 
brebis. 

Historique,  — Bien  qu’on  ait  fait  remonter  jusqu’à  des  auteurs 
anciens  la  description  de  la  maladie,  c’est  seulement,  en  réa- 
lité, en  4808,  par  un  travail  de  Rogers  qu’on  a commencé  à avoir 
sur  le  béribéri  des  données  sérieuses.  Les  travaux  qu’on  peut 
consulter  avec  fruit  sur  cette  affection  sont  dûs  exclusivement 
à des  auteurs  étrangers.  Parmi  les  médecins  anglais  qui  ont 
écrit  sur  le  béribéri,  je  citerai  d’abord  Malcolmson  (de  Madras) 
qui  a publié  un  mémoire  remarquable,  Chevers  (4),  Ballingall, 
Simmonds  (2),  J.  Fayrer  (3),  Anderson  (4),  Stuart  Eldridge  (5), 
Palm  (6). 

Les  médecins  hollandais  ont,  de  leur  côté,  soigneusement 
étudié  le  béribéri  dans  les  possessions  néerlandaises  de  l’ex- 
trême Orient.  Nous  devons  à ces  praticiens  des  travaux  du  plus 
haut  intérêt  et  parmi  ceux-ci,  je  citerai  les  mémoires  de  Meijer, 
de  Baelz,  de  Pekelharing  (d’Atchin)  (7),  de  Van  Leent. 

Les  médecins  européens  résidant  au  Japon  nous  ont  fourni 
des  documents  fort  intéressants.  On  lira  avec  fruit  les  travaux 
de  Taylor  (d’Osaka)  (8),  d’Hoffmann  (9),  de  Vernick  (40)  et  de 

(1)  Medical  Times,  4884,  T.  I,  p.  448. 

(2)  Chinese  Medical  Reports,  Shanghaï,  1880. 

(3)  Medical  Times,  1880,  T.  I,  p.  631. 

(4)  Lecture  on  Kakké,  Yokohama,  1877. 

(5)  Pacific  medical  and  chirurgical  Journal , Déc,  1880,  janv.  1881 . 

(6)  Edinburg h clinical  and  pathological  Journal,  1884. 
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Scheube  (1).  Un  médecin  japonais,  Takaki  (2),  a bien  étudié 
la  maladie  qui  nous  occupe. 

En  Amérique,  nous  trouvons  le  mémoire  de  Vineberg  et 
surtout  les  travaux  des  médecins  brésiliens  qui  ont  une  très 
grande  importance.  Ils  ont  été  bien  résumés  dans  les  Archives 
de  médecine  navale  par  le  professeur  Féris  (de  Brest). 

Domaine  géographique.  — Le  béribéri  s’observe  dans  un  très 
grand  nombre  de  contrées.  En  Asie,  on  le  rencontre  dans  l’Inde, 
surtout  dans  le  sud  de  ce  pays.  D’après  Malcolmson,  le  béribéri 
est  fréquent  dans  les  provinces  de  Masulipatam,  Rajamundry, 
Vizagapatam,  Chicacolee,  Chuddapah,  Bellary.  Leroy  de  Méricourt 
se  demande  si  les  auteurs  anglais  n’ont  pas  fait  rentrer,  abusi- 
vement dans  cette  entité  morbide  d’autres  maladies  communes, 
telles  que  le  rhumatisme  et  ses  conséquences,  certaines  maladies 
de  la  moelle  et  le  scorbut.  Je  ne  peux  admettre  une  semblable 
opinion  et  je  ne  me  permettrai  jamais  de  croire  qu’une  erreur 
aussi  grossière  ait  pu  être  commise  par  des  médecins  dont  beau- 
coup, par  leur  position  scientifique,  sont  au-dessus  de  tout 
soupçon  d’incapacité.  Si  le  béribéri  est  rare  dans  nos  insigni- 
fiantes possessions  de  l’Inde,  cela  ne  prouve  pas  qu’il  n'est 
pas  fréquent  dans  d’autres  régions  de  cette  contrée.  On  a 
signalé  le  béribéri  dans  la  péninsule  malaise,  à Singapore,  dans 
le  Burmah  et  à Siam.  Le  béribéri  occupe  une  place  importante 
dans  la  pathologie  du  Japon.  On  l’a  signalé  sur  les  côtes  de  la 
mer  Rouge  et  dans  les  îles  de  l’Océan  Indien,  Ceylan,  Maurice 
et  Bourbon. 

Le  béribéri  est  très  répandu  en  Océanie,  à Java,  à Bornéo  : on 
l’a  observé  dans  les  îles  Sandwich  et  en  Australie.  Enfin  la  mala- 

(1)  Deutsche  Archives  f.  Klin.  med.  1882. 

(2)  Sei-i-Kwai  Medical  Journalf  1885. 
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die  n’a  pas  épargné  le  Nouveau-Monde,  car  elle  est  fréquente  au 
Brésil. 

§ 2.  — Etiologie. 

Parmi  les  causes  étiologiques  du  béribéri,  certaines  sont  spé- 
ciales à cette  maladie,  d'autres,  au  contraire,  sont  communes 
avec  beaucoup  d’affections  différentes.  Je  n’ai  pas  besoin  de  dire 
que  c’est  surtout  sur  les  premières  que  nous  insisterons. 

Age.  — Tous  les  auteurs  signalent  l’immunité  presque  abso- 
lue du  jeune  âge.  Leroy  de  Méricourt  dit  qu’il  faut  remarquer 
que  les  enfants  ne  sont  pas  exposés  aux  mêmes  vicissitudes  que 
les  adultes.  Ce  fait,  vrai  chez  nous,  ne  l’est  pas  parmi  les  popu- 
lations de  l’Inde,  trop  pauvres  pour  pouvoir  donner  à leurs 
jeunes  enfants  les  soins  que  leur  âge  exige.  Je  crois  donc  qu’il 
faut  considérer  le  jeune  âge  comme  une  circonstance  vraiment 
défavorable  au  développement  du  béribéri. 

L’âge  avancé,  70  ans,  d’après  la  plupart  des  auteurs,  jouit 
aussi,  à l’égard  du  béribéri  d’une  immunité  presque  aussi  grande 
que  celle  dont  est  douée  l’enfance.  Simmons  a fait  les  observa- 
tions suivantes  (1).  11  a vu  un  seul  cas  de  béribéri  avant  15  ans; 
14  cas  de  15  à 20  ans  ; 50  cas  de  20  à 30  ans  ; 11  cas  de  30  à 
40  ans  ; et  9 cas  seulement  de  40  à 50  ans.  On  peut  donc  légiti- 
mement conclure  que  le  nombre  maximum  des  cas  de  béribéri 
se  rencontre  chez  les  individus  âgés  de  20  à 30  ans  et  ensuite 
chez  ceux  compris  entre  30  et  40  ans. 

Sexe . — Tous  les  médecins  ne  sont  pas  d’accord  sur  l’in- 
fluence que  le  sexe  exerce  au  point  de  vue  de  l’éclosion  de  la 
maladie.  Beaucoup  d’entre  eux,  et  parmi  eux  Oudenhoven,  pen- 
sent que  le  béribéri  est  plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez 
l’homme.  Au  contraire,  Silva  Lima  croit  que  les  femmes  de  21 

(1)  Loco  citato,  p.  260. 
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à 30  ans  et  les  hommes  de  30  à 50  ans  sont  atteints  par  le  béri- 
béri à peu  près  dans  la  même  proportion.  Parfois  même  ce  serait 
l'homme  qui  serait  surtout  frappé,  puisque,  sur  112  cas  de  béri- 
béri, le  médecin  brésilien  en  a vu  63  cas  chez  l’homme  et  49  seu- 
lement chez  la  femme. 

Si  l’on  consulte  les  observations  recueillies  par  Simmons,  on 
voit  que  très  peu  de  femmes  seraient  atteintes,  sauf  celles  qui 
sont  sous  l’influence  de  la  puerpêralitè.  D’après  lui,  chez  les 
femmes  grosses,  le  béribéri  ferait  son  apparition  après  le  milieu 
de  la  gestation  et  atteindrait  son  maximum  de  fréquence  à la 
fin  de  celle-ci.  Ce  serait  surtout  la  forme  hydropique  qu’on 
observerait  chez  la  femme.  Quand  la  malade  est  atteinte  de  la 
forme  paralytique,  on  observerait  alors  une  plus  grande  inten- 
sité de  l’atrophie  musculaire.  Au  contraire,  d’après  Silva  Lima, 
la  forme  œdémateuse  n’atteindrait  que  les  hommes,  comme  le 
démontre  le  tableau  suivant  (1). 


FORMES 

NOMBRE 

de 

cas 

SEXE 

GUÉRIS 

ou 

AMÉLIORÉS 

MORTS 

hommes 

femmes 

hommes 

femmes 

hommes 

femmes 

Paralytique 

66 

22 

44 

13 

20 

8 

25  ! 

Œdémateuse 

23 

23 

0 

5 

0 

18 

0 

Mixte 

23 

18 

5 

4 

0 

14 

5 

112 

63 

49 

22 

20 

40 

30 

112 

42 

70 

Ge  tableau  tend  à montrer  que  la  forme  paralytique  est  plus 


(1)  Archives  de  médecine  navale , T.  XX,  p.  336. 
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grave  chez  la  femme  que  chez  l’homme  : il  en  serait  de  même 
de  la  forme  mixte.  Mais  je  ne  donne  ce  document  qu’à  titre  de 
simple  renseignement,  car  il  est  impossible  de  conclure  que  tout 
se  passe  toujours  comme  dans  les  cas  que  nous  venons  d’énu- 
mérer. On  ne  saurait  trop  se  préserver  de  la  facilité  avec  laquelle 
nous  considérons  ce  que  nous  avons  observé  comme  l’expression 
de  la  réalité  absolue. 

Nous  empruntons  à un  remarquable  travail  du  même  auteur 
les  deux  tableaux  suivants  qui  montreront,  le  premier,  la  morta- 
lité chez  les  femmes  grosses,  le  second,  la  mortalité  compara- 
tive chez  l’homme  et  chez  la  femme  suivant  l’âge  des  malades. 


FORMES 

FEMMES  GROSSES 

NON  ENCEINTES 

NOMBRE 

de 

cas 

GUÉRIES 

MORTES 

NOMBRE 

de 

cas 

GUÉRIES 

MORTES 

Paralytique 

9 

3 

6 

12 

2 

10 

Œdémateuse ....... 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

Mixte 

1 

0 

1 

1 

0 

1 

10 

3 

7 

13 

2 

11 

10 

13 

De  ce  tableau  il  résulterait  que,  chez  les  femmes  grosses,  la 
mortalité  serait  de  70  p.  100  tandis  qu’elle  s’élèverait  à 80  p.  100 
chez  les  autres  femmes.  Je  dois  dire  que  tous  les  auteurs  sont 
loin  d’être  arrivés  au  même  résultat  que  S.  Lima . 
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AGE 

NOMBRE 

de 

cas 

HOMMES 

FEMMES 

GUÉRIS 

ou 

AMÉLIORÉS 

MORTS 

hommes 

femmes 

hommes 

femmes 

15  à 20  ans 

6 

5 

1 

3 

0 

3 

1 

21  à 30  » 

39 

13 

26 

2 

13 

11 

18 

31  à 40  » 

28 

18 

10 

5 

3 

13 

7 

41  à 50  » 

20 

19 

1 

9 

0 

10 

1 

51  à 60  » 

40 

6 

4 

1 

1 

5 

3 

61  à 80  » 

9 

5 

4 

3 

2 

2 

2 

112 

66 

46 

23 

19 

44 

27 

121 

42 

70 

D’après  ces  chiffres,  de  21  à 30  ans,  les  décès  seraient  plus 
nombreux  chez  les  hommes  que  chez  les  femmes.  Mais,  je  le 
répète,  il  ne  faut  pas  attribuer  à ces  tableaux  plus  d’importance 
qu’ils  n’en  ont  véritablement,  ni  les  regarder  comme  donnant 
des  résultats  définitifs. 

Constitution . Professions.  — La  constitution  n’a  pas  une 
grande  influençe  sur  le  développement  du  béribéri.  Silva  Lima 
prétend  que  la  maladie  atteint  surtout  les  hommes  robustes. 
Un  fait  qui  est  à peu  près  certain,  c’est  que  le  lymphatisme  est 
une  cause  prédisposante  dont  il  faut  tenir  compte.  Il  en  est  de 
môme  (ce  qui  contredirait  l’opinion  de  S.  Lima)  des  circonstan- 
ces qui  peuvent  amener  un  grand  affaiblissement  dans  l’orga- 
nisme, telles  que  les  hémorrhagies  abondantes.  Nous  avons  vu 
plus  haut  l’influence  de  l’état  puerpéral.  D’après  Roxo,  l’usage 
du  seigle  ergoté  prédispose  au  béribéri.  Si  ce  fait  était  prouvé, 
il  serait  fort  important  de  s’en  souvenir  pour  éviter  l’usage  pro- 
longé du  médicament . 
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Les  excès  et  les  fatigues  excessives  sont  aussi  des  causes  oc- 
casionnelles, mais  qui  n’ont  pas  une  importance  très  grande, 
car  on  les  retrouve  dans  toutes  les  maladies.  Miranda  Azevedo 
signale,  comme  circonstance  étiologique,  le  coït  debout.  C’est  là  un 
point  qu’il  est  difficile  d’éclaircir.  Cependant  beaucoup  d’auteurs 
ont  noté  l’influence  funeste  du  coït  qui,  dans  quelques  cas  qui 
ne  laissent  aucun  doute,  a pu  causer  une  récidive  de  la  maladie. 

Quant  à l’influence  des  professions , il  est  assez  difficile  de 
décider  si  elle  est  bien  marquée.  On  sait  cependant  que  la  vie 
sédentaire  est  une  circonstance  qui  met  l’individu  qui  y est  sou- 
mis dans  de  bonnes  conditions  de  réceptivité.  Les  médecins 
insistent  beaucoup  sur  le  défaut  du  renouvellement  de  l’air. 
Cependant  cette  cause  n’a  pas,  à mon  avis,  une  aussi  grande 
importance  qu’on  veut  bien  le  dire.  Les  individus  travaillant  à 
terre  sont  atteints  en  bien  moins  grande  proportion  que  les  ma- 
telots. Comme,  lorsqu’on  est  dans  un  port,  ceux-ci  ont  des  vivres 
frais,  Simmons  fait  observer  avec  raison  qu’on  doit  écarter  toute 
idée  de  scorbut.  Le  béribéri  est  fréquent  chez  les  soldats  qui 
sont  cependant  nourris  d’une  façon  satisfaisante,  non  chez  nous, 
mais  chez  les  Anglais  et  les  Hollandais. 

Pour  ce  qui  est  des  maladies  antérieures,  Simmons  affirme 
que  la  faiblesse  et  l’anémie  ne  constituent  pas  des  causes  pré- 
disposantes et  que  les  sujets  faibles  atteints  de  maladies  chro- 
niques ont  rarement  le  béribéri.  Contrairement  à beaucoup  d’au- 
teurs , il  n’admet  pas  l’influence  prédisposante  de  la  fièvre 
paludéenne  et  de  la  syphilis.  Il  est  certain  que  la  maladie  de 
Bright  met  ceux  qui  en  sont  atteints  dans  les  meilleures  condi- 
tions pour  contracter  le  béribéri.  D’après  Beaucar,  il  y aurait 
Un  rapport  constant  entre  cette  maladie  et  certaines  formes  de 
fièvre  et  quelques  plaies . Les  malades  ayant  des  ulcères  rebelles 
des  membres  inférieurs  seraient  voués  au  béribéri  (1).  Aucun 
(1)  Thèse  de  Paris,  1886. 
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autre  auteur  n’a  signalé  de  faits  semblables.  La  maladie  qui  pré- 
dispose le  plus  au  béribéri  est  l’affection  elle-même.  Je  veux  dire 
qu'une  première  attaque  de  béribéri  expose  beaucoup  celui  qui 
en  a été  atteint  à contracter  une  récidive  de  la  maladie. 

Saisons.  Climat.  — La  majorité  des  auteurs  admet  l’influence 
considérable  de  l’humidité  sur  le  développement  du  béribéri  qui 
sévit  fortement  sur  les  côtes  et  dans  les  villes  basses  et  mal 
organisées  au  point  de  vue  hygiénique.  Le  béribéri  ne  se  ren- 
contre qu’accidentellement  dans  l’intérieur  des  terres.  C’est  là 
un  fait  important  au  triple  point  de  vue  de  l’étiologie,  du  traite- 
ment et  de  la  prophylaxie.  Il  l’est  d’autant  plus  que  son  exactitude 
parait  bien  prouvée.  Ce  n’est  pas  cependant  que  le  béribéri  ne 
puisse  pas  se  développer  dans  des  contrées  sèches  ; et  d’un  autre 
côté,  la  maladie  a régné  à Matto-Grosso,  au  Brésil,  à plus  de 
quinze  lieues  dans  les  terres.  Ce  sont  là  des  faits  exceptionnels, 
comme  on  en  rencontre  dans  toutes  les  affections,  mais  qui  n’in- 
firment en  rien  la  règle  générale  qui  n’en  subsiste  pas  moins 
malgré  quelques  faits  particuliers. 

D’après  Simmons,  au  Japon,  le  béribéri  est  endémique  en  été, 
mais  il  est  épidémique  en  hiver  et  plus  grave  dans  cette  saison. 
Malgré  cette  observation,  on  peut  admettre  que  le  climat  ne  joue 
pas  un  rôle  aussi  important  qu’on  le  croyait  autrefois  et  qu’il 
faut  chercher  ailleurs  la  cause  du  développement  du  béribéri. 

Races  — On  croyait  jadis  que  le  béribéri  n’atteignait  que  les 
gens  de  couleur  et  on  se  fondait,  pour  admettre  l’exactitude  de 
cette  opinion,  sur  ce  fait  souvent  observé  que  les  matelots  euro- 
péens étaient  à l’abri  de  la  maladie,  alors  que  celle-ci  frappait 
les  gens  de  couleur  voyageant  comme  passagers.  Il  est  en  effet 
bien  certain  que  les  Européens,  même  lorsqu’ils  résident  depuis 
longtemps  dans  le  pays,  contractent  le  béribéri  en  bien  moins 
grande  proportion  que  les  natifs,  mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  la  maladie  a fait  d’assez  nombreuses  victimes  parmi  les  gens 
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de  race  blanche.  Il  n’en  faudrait  pas  conclure  néanmoins  que, 
pour  la  réciptivité  du  béribéri,  il  n’y  a pas  de  prédominance  de 
race.  Il  est  absolument  prouvé  que  les  races  noire  et  jaune  four- 
nissent au  béribéri  un  bien  plus  grand  nombre  de  victimes  que 
la  race  blanche  . Le  fait  se  comprend  si  on  réfléchit  que  les 
suffusions  séreuses  paraissent  se  produire  beaucoup  plus  facile- 
ment chez  les  noirs. 

Influences  météorologiques.  — ■ D’après  la  plupart  des  auteurs 
Yhumiditè  semble  jouer  un  grand  rôle  dans  l’étiologie  du  béri- 
béri. Dwine  Russell  affirme  que  ce  facteur,  combiné  avec  l’ac- 
tion de  la  malaria,  est  essentiel  au  développement  de  la  mala- 
die (1).  A Atchin,  on  a vu  le  béribéri  se  montrer  à l’état 
épidémique  dans  des  localités  qui  venaient  d’être  inondées.  En 
1877,  à Calcutta,  la  maladie  fit  son  apparition  pendant  la  saison 
pluvieuse  et  diminua  d’intensité  pendant  la  saison  fraiche.  Il  en 
fut  de  même  à Dacca  en  1879.  Simmons  affirme  de  son  côté  que 
le  béribéri  est  plus  intense,  au  Japon,  quand  les  pluies  ont  été 
abondantes  (2).  On  ne  l’observerait  jamais,  dans  ce  pays,  pen- 
dant la  saison  fraîche. 

Alimentation.  -—  Arrivons  maintenant  au  point  capital  de  la 
discussion,  à l’influence  de  l'alimentation  qui,  pour  un  grand 
nombre  de  médecins  et  surtout  pour  les  médecins  anglais  et 
hollandais,  joue  le  principal  rôle  dans  l’étiologie  du  béribéri. 
C’est  certainement  une  question  toujours  difficile  à élucider  que 
celle  de  l’influence  de  la  nourriture  sur  l’étiologie  d’une  maladie. 
Tant  de  causes  induisent  alors  en  erreur  l’observateur  le  plus 
attentif.  Cependant,  si  on  consulte  les  travaux  anglais  et  hol- 
landais, on  ne  peut  s’empêcher  d’être  frappé  de  la  presque  una- 
nimité de  leurs  auteurs. 

Christie  Rogers  affirme  la  funeste  influence  de  l’insuffisance  et 

(1)  Chinese  Customs.  Spécial  sériés  n°  2. 

(2)  China  Medical  Reports,  Shanghai,  1880. 
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de  la  mauvaise  qualité  de  la  nourriture.  Van  Leent  fl)  est  con- 
vaincu que  la  cause  unique  du  béribéri  doilêtre  recherchée  dans 
la  mauvaise  alimentation  et  surtout  dans  l’absence  d’albumina- 
tes  et  de  graisse  dans  les  aliments.  Pour  prouver  l’exactitude 
de  son  affirmation,  il  fait  voir  que,  dans  les  colonies  néerlan- 
daises de  l’Extrême  Orient,  la  maladie  disparaît  à la  suite  d’une 
alimentation  substantielle  dans  laquelle  on  fait  entrer  la  viande 
et  la  graisse.  Overbeck  et  de  Meijer,  outre  l’influence  climatéri- 
que dont  ils  reconnaissent  la  puissance,  font  jouer  à la  nourri- 
ture défectueuse  un  rôle  capital  dans  la  production  du  béribéri. 

De  plus,  les  médecins  de  la  marine  des  différents  pays  ont  vu 
souvent  la  maladie  éclater  à bord  après  un  temps  assez  long 
passé  à la  mer,  alors  qu’on  ne  pouvait  invoquer  aucune  influence 
climatérique.  Un  des  faits  les  plus  curieux  à cet  égard  est  celui 
du  Parmentier . Le  béribéri  éclata  sur  ce  navire  après  trois  mois 
de  traversée,  alors  qu’on  était  dans  les  régions  fraîches  de  l’hé- 
misphère sud  : 258  coolies  succombèrent.  A l’arrivée  à Maurice, 
on  donna  des  vivres  frais  et  de  l’eau  de  bonne  qualité.  La  mala- 
die disparut. 

D’après  Leroy  de  Méricourt  (2),  tous  les  médecins  sont  una- 
nimes pour  reconnaître  que  le  béribéri  a toujours  été  enrayé 
dès  que  les  passagers  étaient  débarqués  et  bien  nourris.  La 
même  opinion  a été  soutenue  par  Morehead.  Il  peut  donc  paraî- 
tre bien  établi  que  l’alimentation  défectueuse  est  une  cause 
puissante  du  béribéri,  si  ce  n’est  pas  la  seule. 

On  a voulu  aller  plus  loin  dans  cette  voie  et  on  a cherché  à 
savoir  si  certaines  substances  alimentaires  n’étaient  pas  plus 
que  d’autres  susceptibles  de  développer  le  béribéri.  C’est  ainsi 
que  quelques  auteurs  ont  mis  la  maladie  sur  le  compte  des  excès 
d’épices.  Cette  opinion  ne  mérite  pas  d’être  discutée.  D’autres, 

(1)  Gazette  hebdomadaire , 1879,  p.  619. 

(2)  Loco  citato , p.  150. 
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en  plus  grand  nombre,  ont  accusé  le  riz  d’être  la  cause  véritable 
de  la  maladie.  Le  docteur  Franquet  et  J.  Rochard  (1)  sont  dis- 
posés à accepter  cette  manière  de  voir,  qui  semble  confirmée 
par  les  expériences  de  Taylor. 

Ils  s’appuient  pour  cela  sur  ce  fait  que,  dans  des  épidémies 
observées  à bord  des  navires  de  coolies,  alors  que  les  passagers 
soumis  au  régime  du  riz  étaient  atteints  par  le  béribéri,  les  in- 
dividus de  même  race,  mais  qui,  par  leur  position,  avaient  une 
meilleure  nourriture  étaient  préservés.  C’est  ainsi  que  les  cuisi- 
niers jouissaient  d’une  immunité  absolue.  D’autre  part,  on  sait 
que  Tiedeman  a fait  des  expériences  qui  ont  semblé  prouver 
que  la  diète  exclusivement  féculente  produisait  des  engorge- 
ments lymphatiques  et  des  épanchements  séreux. 

Enfin  Simmons  fait  remarquer  que  le  riz  est  en  général  mal 
supporté  par  les  malades  atteints  de  béribéri  et  il  croit  que 
ceux  qui  en  mangent  semblent  plus  enclins  que  les  autres  à 
contracter  la  maladie.  Il  est  d’avis  que  c’est  un  bon  moyen  de 
traitement  que  de  faire  cesser  au  malade  l’usage  du  riz  et  de 
remplacer  celui-ci  par  des  substances  féculentes  plus  riches  en 
corps  gras.  Parmi  celles-ci,  il  recommande  l’orge  et  le  maïs. 

Citons  seulement  pour  mémoire  l’opinion  deJobin  qui  prétend 
que  l’usage  d’eau  souillée  par  des  matières  organiques  anima- 
les constitue  une  cause  prédisposante  du  béribéri.  Bien  que 
Simmons  hasarde  que  l’eau  peut  être  un  véhicule  de  la  maladie, 
rien  jusqu’à  présent  n’est  venu  prouver  l’influence  bien  marquée 
de  l’eau  dans  l’étiologie  du  béribéri. 

D’après  tout  ce  que  nous  venons  de  dire,  il  pourrait  sembler 
parfaitement  légitime  de  conclure  que  la  mauvaise  alimentation 
et  surtout  l’usage  prolongé  du  riz  sont  des  causes  puissantes  de 
production  du  béribéri.  L’étiologie  de  celui-ci  serait  du  même 
coup  élucidée  et,  par  suite,  sa  nature  pourrait  être  plus  facile- 

(1)  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques , p . 777,  T.  IL 
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ment  dévoilée.  Malheureusement,  je  pense  qu’on  ne  peut  admet- 
tre l’influence  de  Palimentation  dans  le  développement  du  béri- 
béri ou,  du  moins,  je  suis  convaincu  qu’elle  ne  joue  pas,  dans 
cette  maladie,  un  rôle  aussi  prépondérant  que  tendent  à le  faire 
croire  les  travaux  des  auteurs  que  nous  venons  de  citer.  Je  vais 
essayer  de  donner  des  preuves  à l’appui  de  cette  opinion. 

Voyons  d’abord  si  le  riz  peut  avoir  l’influence  désastreuse 
qu’on  lui  prête.  Il  est  facile  de  prouver  que  son  action  n’est  pas 
du  tout  aussi  malfaisante  qu’on  le  dit.  En  effet,  nous  avons  vu 
que  le  béribéri  est  tout  à fait  exceptionnel  dans  nos  possessions 
de  l’Inde.  Or,  les  populations  qui  les  habitent  se  nourrissent 
absolument  de  la  même  manière  que  celles  où  le  béribéri  fait 
de  nombreuses  victimes.  L’Inde  entière  est  soumise  au  même 
régime  alimentaire,  dans  lequel  le  riz  forme  la  base  de  l’alimen- 
tation (1).  Cependant  des  régions  entières  de  cette  immense 
contrée  ignorent  absolument  l’existence  du  béribéri.  Parmi  ces 
régions,  il  y en  a de  situées  non  seulement  dans  l’intérieur  des 
terres,  ce  qui  pourrait  affaiblir  la  valeur  de  ce  que  nous  disons, 
mais  encore  sur  les  bords  mêmes  de  la  mer. 

Mais  la  preuve  décisive  que  l’alimentation  ne  peut  être  accusée 
de  produire  le  béribéri  nous  est  fournie  par  les  travaux  des 
médecins  brésiliens.  La  plupart  d’entre  eux,  et  surtout  Silva 
Lima,  ont  renversé  d’un  seul  coup  toute  la  théorie  si  laborieuse- 
ment édifiée  par  les  médecins  anglais  et  hollandais.  En  effet, 
d’après  leurs  observations,  au  Brésil,  ce  n’est  pas  dans  la  classe 
pauvre  et  misérablement  nourrie  qu'on  rencontre  le  plus  grand 
nombre  de  cas  de  béribéri,  mais  bien  dans  la  classe  aisée.  Cer- 
tes, une  pareille  découverte  a lieu  de  surprendre,  mais  on  ne 
peut  cependant  la  mettre  en  doute,  puisqu’elle  est  affirmée  par 
des  confrères  instruits.  Du  reste  ce  phénomène  curieux  a été 

(1)  Voir  pour  plus  de  détails  notre  brochure  Lç  choléra  . Comrnçnt  il  déve- 
loppe au  Bengale , Steinheil,  1884. 
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retrouvé  dans  d’autres  pays.  C’est  ainsi  que  Simmons,  au  Japon, 
a fini  par  reconnaître  que  l’alimentation  ne  joue  pas  de  rôle  dans 
l’étiologie  de  la  maladie.  Dans  l’Inde,  Harvey  déclare  nettement 
que  le  béribéri  n’est  pas  spécial  aux  gens  pauvres  et  mal  nour- 
ris, mais  qu’il  s’observe  aussi  fréquemment  chez  les  personnes 
riches  habitant  des  maisons  saines  (1). 

Faut-il,  après  cela,  tirer  la  conclusion  qu’une  bonne  nourri- 
ture est  une  cause  étiologique  du  béribéri  ? Évidemment  non, 
pas  plus  que,  par  ce  qu’on  observe  souvent  la  maladie  chez  des 
gens  mal  nourris,  on  n’est  en  droit  d’accuser  la  mauvaise  alimen- 
tation. Ce  serait,  dans  les  deux  cas,  pousser  la  logique  un  peu 
loin.  Il  n’en  reste  pas  moins  acquis,  à mon  avis,  qu’il  faut  renon- 
cer à regarder  la  nourriture  comme  le  grand  facteur  étiologique 
du  béribéri.  Néanmoins  celle-ci  peut  parfaitement,  quand  elle 
est  mauvaise,  mettre  l’individu  dans  des  conditions  défavora- 
bles de  résistance  au  fléau,  mais  elle  a cela  de  commun  avec 
beaucoup  d’autres  causes.  La  question  n’est  pas  là.  On  croyait 
que  Falimentation  défectueuse  pouvait  à elle  seule , dans  les 
pays  tropicaux,  amener  l’invasion  du  béribéri.  Il  faut  reconnaitre 
que  cette  opinion  n’était  pas  exacte. 

$ 3.  — Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  qu’on  trouve  chez  les  individus  qui  ont  succombé 
au  béribéri  sont  fort  nombreuses  et  portent  sur  un  grand  nom- 
bre d'organes.  Je  vais  essayer  de  les  décrire  avec  le  plus  d’or- 
dre et  de  clarté  possibles,  ce  qui  n’est  pas  facile,  vu  les  résul- 
tats très  différents  obtenus  par  les  divers  médecins  qui  ont  traité 
la  question.  Il  est,  à mon  avis,  difficile  de  nier  a priori  l’exis- 
tence de  lésions  observées  par  des  auteurs  consciencieux, 
même  quand  elles  ne  concordent  pas  avec  les  idées  générale^ 

(1)  Medical  Times  1884,  T.  I,  p.  450. 
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ment  admises.  Aussi  je  ne  le  ferai  pas,  voulant  exposer  avec 
impartialité  l’anatomie  pathologique  du  béribéri,  non  pas  sui- 
vant un  auteur  ou  suivant  mes  idées  personnelles,  mais  en  fai- 
sant connaitre  tous  les  résultats  que  je  jugerai  intéressants. 

La  rigidité  cadavérique  est  en  général  très  faible.  D’après 
Simmons  même  (1),  elle  n’existerait  pas.  Au  contraire,  Herzueld 
et  Leen  ont  noté  la  roideur  cadavérique  quatorze  heures  après 
la  mort.  Prœger  l’a  vue  dix-huit  heures  après  le  décès,  sans 
qu’il  se  manifestât  aucune  trace  de  décomposition  (Schutte)  (2). 

L’habitus  varie  suivant  la  forme  du  béribéri  à laquelle  le 
malade  a succombé.  Dans  la  forme  œdémateuse,  le  volume  du 
corps  est  plus  ou  moins  augmenté.  Cet  accroissement  de  volume 
peut  tenir  à deux  causes.  Tantôt  il  est  dû  à ce  que  le  tissu  con- 
jonctif contient  une  grande  quantité  de  sérosité.  Tantôt  il  a pour 
origine  le  développement  exagéré  de  graisse  dans  le  tissu  con- 
jonctif sous-cutané.  C’est  ce  phénomène  qui  avait  conduit  Ou- 
denhoven  à admettre  pour  le  béribéri  une  forme  polysarcique. 
Dans  la  forme  paralytique  de  la  maladie,  le  corps  est  au  con- 
traire amaigri  et  cet  amaigrissement  peut  atteindre  un  très  haut 
degré. 

Suivant  la  forme  de  l’affection,  la  peau  est  œdématiée  ou  très 
amincie  et  flasque.  Son  aspect  général  est  assez  variable.  Très 
souvent  elle  a une  coloration  pourpre  ou  une  apparence  ecchy- 
motique,  ce  qui  s’observe  surtout  dans  les  cas  aigus.  D’après 
de  Baelz  (3),  il  n’y  aurait  que  très  rarement  des  ecchymoses. 
Cependant  la  plupart  des  auteurs  sont  d’accord  pour  admettre 
l'existence  d’ecchymoses  cutanées  et  de  taches  dont  la  dimen- 
sion varie  de  quelques  centimètres  à la  largeur  de  la  main. 

Silva  Lima  a bien  étudié  les  lésions  cutanées  du  béribéri. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  T.  XXXV,  p.  257. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1879. 

(3)  Archives  de  médecine  navale,  novembre  1884,  p.  331. 
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D’après  lui,  chez  le  noir,  la  peau  a perdu  son  lustre  brillant. 
Chez  deux  nègres,  M.  Azevedo  a vu  des  taches  d’une  teinte  plus 
foncée  que  le  reste  de  la  peau,  de  forme  circulaire,  qui  sié- 
geaient sur  le  thorax  et  sur  les  membres  inférieurs.  Chez  le 
blanc,  la  peau  est  d’abord  pâle  et,  plus  tard,  prend  une  teinte 
bleuâtre  ou  olivâtre.  On  observe,  surtout  sur  les  membres  infé- 
rieurs, des  taches  rougeâtres.  Ces  taches  disparaissent  sous  une 
pression  modérée  avec  le  doigt  qui  détermine  elle-même  une 
empreinte  blanche  qui  s’efface  assez  rapidement.  Ce  caractère, 
pour  Silva  Lima,  différencie  les  taches  du  béribéri  de  celles  du 
scorbut.  La  teinte  rougeâtre  de  la  peau  dans  le  béribéri  serait, 
pour  le  médecin  brésilien,  analogue  à la  couleur  des  pieds  chez 
le  nouveau-né,  c’est-à-dire  qu’elle  est  rutilante  plutôt  que  vio- 
lette (1).  Dans  quelques  cas  rares,  on  observe  sur  la  peau  des 
sudamina. 

D’après  Silva  Lima,  les  changements  dans  la  coloration  de  la 
peau  que  nous  venons  de  passer  en  revue  se  feraient  remarquer 
par  leur  intensité  et  leur  fréquence  dans  la  forme  hydropique. 
La  sécheresse  considérable  de  la  peau,  sa  flaccidité,  la  facilité 
qu’on  a de  la  rider  entre  les  doigts,  caractères  qui  ont  été  signa- 
lés par  un  grand  nombre  d’auteurs,  entre  autres  par  plusieurs 
médecins  hollandais,  sont  des  phénomènes  qui  appartiennent 
surtout  à la  forme  paralytique  du  béribéri. 

Quand  le  corps  est  œdématié,  on  trouve  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  une  assez  grande  quantité  de  sérosité  et  de 
graisse  d’une  couleur  jaune  citron.  Pour  Leroy  de  Méricourt  (2), 
l’épaisseur  du  tissu  sous-cutané  peut  faire  croire  en  effet  à une 
augmentation  de  la  graisse,  mais  ce  phénomène  est  dû,  pour 
lui,  à une  sorte  de  dissociation  des  éléments  anatomiques  par 
la  sérosité  interposée. 

(1)  Archives  de  médecine  navale , Féris,  T.  XXXVIII,  p.  53. 

) Dictionnaire  Encyclopédique  des  Sciences  médicales , p.  144. 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  589 

D’après  le  même  auteur,  les  muscles  sont  pâles  et  comme 
macérés,  quand  l’anasarque  a eu  une  durée  assez  longue.  Ils 
sont  en  effet  flasques  et  livides  et  de  plus  atrophiés  quand  l’atro- 
phie prédomine  (Swaving).  Quand  la  maladie  avait  pris  une 
allure  chronique,  de  Baelz  a vu  les  muscles  rouge  pâle,  secs  et 
d’une  consistance  rappelant  celle  du  cuir  (1).  Dans  les  cas  où  il 
existe  une  grande  quantité  de  graisse,  Oudenhoven  a constaté 
que  les  muscles  en  contenaient  et  qu’il  y en  avait  dans  l’inters- 
tice de  leurs  faisceaux.  Wernick  dit  avoir  observé  l’envahisse- 
ment des  muscles  jumeaux  et  soléaires  par  la  dégénérescence 
graisseuse  qu’il  a retrouvée,  mais  bien  moins  prononcée,  dans 
les  muscles  du  thorax  et  des  cuisses.  Cette  transformation  grais- 
seuse de  la  fibre  musculaire  a été  aussi  observée  par  de  Baelz  et 
par  Tcholowsky.  D’après  Dounon,  il  y aurait,  dans  les  muscles, 
non  seulement  dégénérescence  graisseuse,  mais  encore  dégé- 
nérescence vitreuse  et  myosite  produisant  la  transformation 
fibreuse  ou  scléreuse  des  faisceaux  musculaires  (2). 

Cœur.  — En  général,  on  trouve  dans  le  péricarde  une  certaine 
quantité  de  sérosité.  Celle-ci  est  le  plus  souvent  d’une  couleur 
jaune  citron,  parfois  cependant  elle  est  sanguinolente.  Sa  quan- 
tité peut  aller  jusqu’à  100  et  120  grammes.  D’après  de  Baelz,  il 
n’y  aurait  jamais  de  péricardite.  Le  cœur  est  flasque  et  pres- 
que toujours  hypertrophié.  Cette  hypertrophie  est  tantôt  géné- 
rale, tantôt  elle  est  localisée.  C’est  ainsi  que,  dans  certains  cas, 
la  paroi  du  ventricule  gauche  est  très  épaissie  et  que,  dans 
d’autres  beaucoup  plus  nombreux,  l’hypertrophie  porte  sur  le 
ventricule  droit  dont  la  dilatation  est  considérable. 

Le  sang  qu’on  trouve  en  assez  grande  quantité  dans  les  cavi- 
tés cardiaques  est  très  foncé.  On  y rencontre  aussi  des  caillots. 
Dans  le  ventricule  et  l’oreillette  du  côté  droit,  ils  peuvent  être 

(1)  Archives  de  médecine  navale , novembre,  1884,  p,  331. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  T.  XX,  p.  395. 
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assez  volumineux.  Ils  s’introduisent  souvent  dans  les  valvules 
pulmonaires  et  envoient  parfois  des  embolies  qui  vont  oblitérer 
certaines  branches  secondaires  de  l’artère  pulmonaire  (Sim- 
mons)  (1).  Bauer  et  Fillet  ont  noté,  chez  quelques  malades,  la 
coloration  jaunâtre  de  ces  caillots. 

Les  médecins  hollandais  ont  signalé  l’existence  fréquente 
d’une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  graisse  à la  surface  du 
cœur.  La  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires  car- 
diaques a été  également  observée  par  ces  médecins  et  bien 
décrite  par  Oudenhoven.  D’après  ce  dernier  auteur,  les  faisceaux 
musculaires  sont  souvent  séparés  par  de  la  graisse  et  de  Baelz 
qui  a étudié  avec  soin  les  lésions  microscopiques  des  muscles 
du  cœur  prétend  que  les  noyaux  musculaires  sont  toujours  en 
voie  de  dégénérescence  graisseuse.  Ils  seraient  entourés  de  gou- 
telettes  de  graisse  : il  existerait  en  outre  une  certaine  quantité 
de  pigment.  D’après  Tcholowsky,  les  fibres  musculaires  seraient 
atrophiées  en  certains  endroits  et  les  stries  ont  disparu  ainsi  que 
les  granulations. 

Les  valvules  du  cœur  sont  toujours  normales,  à moins  de  com- 
plication de  maladies  antérieures.  Tcholowsky  a vu  les  cellules 
nerveuses  des  ganglions  du  cœur  diminuées  de  volume.  Leur 
protoplasma  était  trouble  et  finement  granulé  (2). 

D’après  de  Baelz  et  Simmons,  les  grosses  artères  sont  norma  - 
les. Cependant  Oudenhoven  (3)  a vu  que  l’aorte  était  souvent  le 
siège  d’une  dégénérescence  athéromateuse  qui  était  surtout 
accentuée  au  niveau  des  valvules  semi-lunaires.  Neeb  a signalé 
l’existence  de  petites  ecchymoses  sur  la  paroi  aortique  et  d’une 
grande  quantité  de  tissu  conjonctif  autour  des  veines  pulmonal- 

(1)  Loco  citato,  p.  276. 

(2)  Congrès  de  la  Société  de  médecine  de  Moscou  et  de  Saint-Pétersbourg, 
Semaine  médicale , 1886,  p.  86. 

(3)  Schutte*  loco  citato , p,  195. 
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res.  La  paroi  des  capillaires  et  des  artérioles  des  muscles  est 
souvent  épaissie  et  on  y constate  la  dégénérescence  des  noyaux 
(de  Baelz). 

Presque  tous  les  observateurs  (Mohnike,  Leroy  de  Méricourt) 
signalent  Pétât  de  réplétion  des  gros  vaisseaux  par  un  sang 
noir.  D’après  Mohnike,  le  système  des  veines  caves  supérieure 
et  inférieure  est  gorgé  de  sang  et  Simmons  a vu  des  caillots 
solides  dans  quelques  grosses  veines. 

Poumons.  — La  plèvre  est  la  cavité  séreuse  dans  laquelle, 
toutes  choses  égales  d’ailleurs,  on  rencontre  le  plus  de  liquide. 
Il  n’est  pas  rare  d’en  trouver  jusqu’à  800  grammes  et  ce  chiffre 
a même  été  quelquefois  dépassé.  Ce  liquide  est  généralement 
limpide,  d’une  couleur  jaune  clair:  quelquefois  cependant  il  est 
sanguinolent.  Les  poumons  sont  presque  toujours  le  siège  d’une 
hyperémie  et  d’un  œdème  qui  atteignent,  dans  certains  cas,  une 
grande  intensité.  Ces  phénomènes  sont  toujours  plus  marqués 
dans  les  lobes  inférieurs.  Trois  fois  Neeb  a constaté  sur  le  pou- 
mon l’existence  d’ecchymoses  (Schutte).  On  trouve  souvent  dans 
les  bronches  une  certaine  quantité  de  liquide  séreux  etécumeux, 
surtout  dans  les  cas  aigus. 

Cavité  abdominale.  — Bien  que  Tumeez-Khan  n’ait  jamais 
trouvé  d’effusion  de  liquide  dans  le  péritoine,  il  existe  presque 
constamment  une  certaine  quantité  de  sérosité  dans  cette  séreuse. 
Cette  sérosité  peut  être  très  abondante  dans  la  forme  hydropique 
et  aller  jusqu’à  800  et  1000  grammes.  Les  épiploons  et  le  mésen- 
tère sont  tantôt  normaux,  tantôt  chargés  de  graisse,  comme  l’a 
fait  remarquer  Oudenhoven  dans  la  forme  de  la  maladie  qu’il 
appelle  polysarcique.  Au  contraire,  dans  la  forme  hydropique, 
les  dépôts  graisseux  sont  très  peu  abondants  ou  même  nuis. 
Les  glandes  mésentériques  sont  normales  : dans  quelques  cas, 
Swaving  les  a trouvées  hypertrophiées  et  indurées. 

C’est  surtout  dans  la  forme  hydropique  que  les  intestins  sont 
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parfois  infiltrés  de  sérosité.  Walther  a vu  la  muqueuse  intesti- 
nale injectée.  De  Leeuw  l’a  trouvée  ramollie  dans  quelques  cas. 
D’après  cet  auteur,  la  paroi  de  l’intestin  est  souvent  molle,  blan- 
che et  atrophiée  (Schutte).  Pour  Simmons  (1),  les  intestins  sont 
transparents  et  très  brillants.  Comme  Walther,  il  signale,  à leur 
surface,  des  arborisations  capillaires.  Il  ne  parle  pas  du  ramollis- 
sement de  la  muqueuse,  mais  il  prétend  que  celle-ci  est  conges- 
tionnée et  dépouillée  d’épithélium  dans  toute  son  étendue,  fait 
qui  n’est  guère  signalé  que  par  lui.  DeBaelz  n’a  trouvé  aucune 
lésion  dans  le  système  digestif. 

D’après  certains  auteurs,  le  foie  serait  normal.  La  majorité 
des  médecins  anglais  et  hollandais  signalent  au  contraire  des 
lésions  dans  cet  organe.  En  effet,  si,  d’après  de  Baelz,  le  foie  est 
sain,  d’après  Simmons  et  Schutte,  il  est  hypertrophié.  Cependant 
cette  lésion  ne  serait  pas  constante  pour  le  dernier  auteur  qui 
a vu,  dans  quelques  cas,  l’atrophie  du  foie.  Quand  l’organe 
hépatique  est  hypertrophié,  il  est  toujours  gorgé  d’un  sang  noir. 
Quand  il  est  atrophié,  il  est  exsangue.  D’après  Swaving  (2)  la  colo- 
ration du  foie  est  en  général  d’un  brun  rougeâtre  foncé.  Dounon 
a vu  sa  surface  externe  jaune  et  couverte  d’un  pointillé  remar- 
quable. Oudenhoven  a constaté,  dans  quelques  cas,  la  dégéné- 
rescence graisseuse  du  foie.  Tcholowsky  a vu  les  cellules  hépa- 
tiques diminuées  de  volume.  Elles  sont,  d’après  lui,  rarement 
normales.  Quelques  cellules  avaient,  d’après  ses  observations, 
leur  protoplasma  granuleux. 

Les  parois  de  la  vésicule  biliaire  sont  souvent  épaissies  par  une 
infiltration  de  sérosité.  La  vésicule  est  généralement  remplie 
d’une  bile  épaisse  et  visqueuse,  fait  que  nous  avons  signalé  dans 
les  autres  maladies  infectieuses  tropicales. 

La  rate  est  parfois  normale  (de  Baelz).  Dans  la  majorité  des 

(1)  Loco  citato , p.  276. 

(2)  Loco  citato,  p.  197. 
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cas,  elle  est  plus  ou  moins  hypertrophiée  et,  dans  ce  cas,  on  la 
trouve  gorgée  d’un  sang  noir.  Tcholowsky  a constaté  la  dégé- 
nérescence albumineuse  des  corpuscules  de  Malpighi. 

D’après  J.  Rochard,  Simmons  et  Ghevers,  les  reins  sont  sains. 
De  Baelz  dit  que  leur  volume  et  leur  aspect  sont  normaux,  mais 
il  a trouvé  parfois  l’épithélium  tubulaire  un  peu  gonflé.  Cette 
opinion  concorde  avec  les  recherches  de  Damman  qui,  dans  les 
cas  graves,  a trouvé  des  signes  de  maladie  de  Bright.  P.  Pereira 
a constaté  que  les  reins  étaient  souvent  anémiés  et  que  les  cap- 
sules surrénales  étaient  décolorées.  D’après  P.  Pereira,  il  y aurait 
souvent  dégénérescence  graisseuse  du  rein.  Quelquefois  il  se 
fait  à leur  surface  un  dépôt  de  graisse.  Walther  a toujours  trouvé 
la  vessie  vide,  décolorée  et  rétractée. 

D’après  Tcholowsky,  l’altération  des  reins  est  marquée  sur- 
tout dans  la  région  corticale.  Les  cellules  épithéliales  seraient 
troubles  et  remplies  de  granulations  fines.  Il  a même  constaté 
la  destruction  complète  de  quelques  cellules  qui  étaient  trans- 
formées en  un  amas  de  granulations. 

Système  nerveux.  — C’est  dans  le  système  nerveux  que  nous 
trouverons  les  lésions  les  plus  importantes  et  les  plus  intéres- 
santes au  point  de  vue  de  la  discussion  sur  la  nature  de  la 
maladie.  D’après  de  Baelz,  le  cerveau  est  normal.  Tumeez-Khan 
est  du  même  avis.  Cette  opinion  est  en  contradiction  avec  celle 
d’un  grand  nombre  d’auteurs.  En  effet  les  membranes  cérébra- 
les sont  le  plus  souvent  hyperémiées.  L’arachnoïde  est  presque 
toujours  congestionnée  et  infiltrée  : on  a signalé  son  état  grais- 
seux (Saraïva).  En  général,  il  y a des  épanchements  assez 
considérables  de  sérosité  entre  les  membranes  cérébrales.  Chez 
certains  malades,  on  trouve  une  infiltration  séreuse  très  forte 
entre  l’arachnoïde  et  la  pie-mère.  On  a constaté  également  des 
épanchements  séreux  dans  les  ventricules.  Mais  ces  épanche- 
ments ne  constituent  pas  une  lésion  constante.  Les  sinus  et 
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les  plexus  choroïdiens  sont  souvent  gorgés  d’un  sang  noir. 

Dans  certains  cas,  la  substance  corticale  cérébrale  est  nor- 
male : dans  d’autres,  elle  est  le  siège  d’une  congestion  plus  ou 
moins  intense.  En  général,  le  cerveau  n’est  pas  ramolli.  D’après 
Hamilton,  il  est  tout  à fait  vide  de  sang.  Swaving  a observé,  à 
la  surface  des  lobes  cérébraux,  un  pointillé  rouge  assez  abon- 
dant. Tcholowsky  a constaté  l’atrophie  des  cellules  entourant  la 
scissure  de  Rolando,  dans  le  tiers  moyen  de  la  circonvolution 
frontale  ascendante. 

Les  méninges  spinales  sont  souvent  hyperémiées  et  injectées. 
Les  lésions  s’observent,  soit  dans  toute  l’étendue  de  la  moelle, 
soit  dans  certaines  régions  limitées  et  surtout,  dans  ce  cas,  dans 
la  région  lombaire.  Cette  lésion  n’est  cependant  pas  constante 
puisque,  dans  douze  autopsies,  Hamilton  a vu  les  méninges 
spinales  vides  de  sang.  Ballingall  a observé  souvent,  à la  partie 
inférieure  de  la  moelle,  au  niveau  de  l’origine  des  nerfs  lombai- 
res et  sacrés,  des  traces  de  congestion.  Dans  un  cas,  Malcolm- 
son  a constaté  une  effusion  de  lymphe  rougeâtre  coagulable,  à 
la  face  postérieure  de  la  moelle,  au  niveau  de  la  quatrième 
vertèbre  dorsale.  Le  plus  souvent,  il  existe,  dans  la  cavité  médul- 
laire, un  épanchement  de  liquide  qui  peut  être  très  considérable. 
En  général,  ce  liquide  est  jaune  clair  ; il  est  rarement  sanguin. 

Une  seule  fois  Schutte  a trouvé  une  hémorrhagie  sous  la  pie- 
mère.  Cependant  plusieurs  auteurs  ont  observé  des  taches 
ecchymotiques  qui  étaient  situées  au  point  d’émergence  des 
racines  nerveuses.  Elles  étaient  surtout  nombreuses  à la  limite 
des  régions  dorsale  et  cervicale.  Simmons  signale  également 
l’existence  d’extravasations  sanguines  à la  surface  de  la  dure- 
mère  dans  la  région  cervicale.  Il  a toujours  vu  les  membranes 
de  la  moelle  congestionnées.  Dans  quelques  cas,  il  a noté  l’ap- 
parence graisseuse  de  l’arachnoïde  et  l’opalescence  de  la  dure- 
mère. 
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D’après  lui,  il  y aurait  un  léger  épanchement  de  liquide  dans 
la  substance  médullaire.  Dans  la  forme  hydropique,  le  liquide 
céphalo-rachidien  serait  en  plus  grande  abondance  qu’à  l’état 
normal  (de  Baelz).  Ce  dernier  auteur  a constaté  que  le  revête- 
ment épithélial  du  canal  central  était  souvent  épaissi  et  que, 
autour  de  ce  canal,  les  tissus  renfermaient  une  quantité  de 
noyaux  plus  grande  qu’à  l’état  normal.  Pour  Schlitte  (1),  la 
moelle  est  plus  ou  moins  dure,  mais  il  reconnaît  que  très  sou- 
vent elle  est  ramollie  : ce  ramollissement  serait,  d’après  lui,  plus 
prononcé  à la  région  lombaire.  Simmons  prétend  qu’il  existe 
dans  les  trois  régions  de  la  moelle  et  que  la  portion  lombaire  et 
la  queue  de  cheval  sont  affectées  en  dernier  lieu. 

Ce  ramollissement  serait  constant  d’après  Hamilton  et  Dodge. 
Quelquefois  même,  suivant  ces  auteurs,  il  s’y  joindrait  de  l’atro- 
phie. Simmons  a vu  qu’au  voisinage  du  ramollissement  les 
fibres  et  les  cellules  étaient  remplies  de  corps  amylacés.  De 
Baelz  a vu  une  fois  la  dégénérescence  des  cornes  antérieures  et, 
d’après  lui,  les  tissus  qui  entourent  le  canal  médullaire  renfer- 
meraient un  plus  grand  nombre  de  noyaux  qu’à  l’état  normal. 

Le  professeur  Treille  (de  Brest)  a fait  récemment  l’analyse 
microscopique  d’une  moelle  épinière  provenant  d’un  malade 
mort  de  béribéri.  Je  crois  utile  de  citer  ici  le  travail  de  ce  distin- 
gué confrère  (2)  en  l’abrégeant  légèrement. 

« Moelle.  Consistance  et  coloration  normales  : légère  diminu- 
tion de  volume  à la  région  dorsale  qui  peut  se  rattacher  à l’action 
du  liquide  desséchant.  Distension  des  vaisseaux  des  méninges. 
Ces  membranes  sont  épaissies  et  indurées  à la  région  cervicale. 
Dure-mère  très  épaissie:  elle  fait  corps  avec  l’arachnoïde.  Cet 
aspect  cesse  vers  la  partie  moyenne  de  la  région  cervicale.  Au* 

(1)  Lococitato,  p.  196. 

(2)  Archive  de  médecine  navale , 1883,  p.  139* 
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dessous,  la  dure-mère  est  normale.  A la  région  postérieure,  elle 
a perdu  son  aspect  nacré  et  son  poli  habituels. 

« Sur  des  coupes  colorées  au  picro-carminate  d’ammoniaque, 
présence  dans  la  moitié  supérieure  de  la  région  cervicale  d’un 
anneau  d’un  rouge  éclatant  qui  enserre  complètement  les  por- 
tions centrales  et  envahit  le  tiers  environ  de  la  coupe.  Au  point  où 
la  moelle  a été  sectionnée  d’avec  le  bulbe,  cet  anneau  envahit  la 
coupe  de  manière  à comprendre  toute  la  moitié  gauche  de  la 
moelle.  A mesure  qu’on  descend,  l’anneau  cervical  rouge  s’atté- 
nue pour  disparaître  totalement  à la  partie  inférieure. 

« Méninges.  — Région  cervicale.  Dure-mère  triplée  de  volume, 
se  continue  par  de  nombreux  tractus  fibreux  avec  l’arachnoïde 
dont  les  veines  sont  dilatées  et  gorgées  de  globules  rouges.  Entre 
les  lames  internes  de  la  dure-mère,  nombreux  foyers  hémorrha- 
giques. A la  partie  moyenne  de  cette  région,  mêmes  lésions  mais 
limitées  à la  pie-mère  et  aux  vaisseaux. 

t Régions  dorsale,  lombaire.  Dure-mère  à peine  épaissie  : 
pie-mère  et  vaisseaux  présentant  mêmes  altérations  que  plus 
haut,  allant  en  diminuant  jusqu’en  bas.  — Région  cervicale  ; 
sclérose  corticale  formant  un  anneau  complet  dans  les  deux  tiers 
supérieurs.  Sur  les  premières  coupes,  la  sclérose  atteint  les  fais- 
ceaux antérieurs  et  latéraux  gauches  et  entame  partiellement  le 
faisceau  postérieur  du  même  côté.  Cylindre-axes  pas  détruits, 
mais  relativement  rares  et  tuméfiés,  doublés  d’épaisseur.  Né- 
vroglie  : aspect  fibrillaire.  Cavité  de  l’épendyme  presque  effacée. 
Parois  capillaires  et  des  artérioles  de  la  pie-mère  épaissies  : leur 
lumière  est  presque  effacée.  La  gaine  lymphatique  semble  ne 
plus  exister.  — Pie-mère  adhérente,  épaissie  et  fibroïde  : dans 
son  épaisseur,  nombreux  dépôts  de  pigment  hématique.  A la 
partie  moyenne  de  la  région  cervicale,  sclérose  presque  unique- 
ment périphérique. 

« A la  partie  inférieure  de  la  région  lombaire,  la  sclérose  pré- 
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domine  au  niveau  des  faisceaux  postérieurs  tout  en  restant 
corticale,  annulaire  et  incomplète.  Substance  grise  relative- 
ment indemne  dans  toute  la  moelle.  Cependant  les  cellules  an- 
térieures présentent  quelques  modifications.  A côté  de  grosses 
cellules  tuméfiées,  d’autres  sont  atrophiées.  Cette  lésion  est  dif- 
fuse : elle  porte  surtout  sur  la  corne  gauche,  à la  partie  antéro- 
externe.  Sur  toutes  les  coupes,  masses  vitreuses  assez  considé- 
rables, donnant  réaction  de  myéline,  surtout  abondantes  dans  les 
régions  où  la  sclérose  est  intense. 

« En  somme  : 1°  pachy-méningite  cervicale  avec  hématomes 
microscopiques  ; 2°  sclérose  corticale  étendue  à la  presque  tota- 
lité de  la  moelle,  surtout  à la  partie  supérieure  de  la  région 
cervicale  et  inférieure  de  la  région  dorsale;  3°  épaississement 
fibroïde  des  parois  des  artérioles  et  des  capillaires.  Donc  ménin- 
gite spinale  et  leucomyélite  irrégulière  ». 

On  voit  que  cette  observation  confirme  ce  que  les  médecins 
hollandais  et  anglais  ont  décrit.  Elle  est  même  plus  affirmative 
sur  beaucoup  de  points.  Malheureusement  Treille  n’a  observé 
qu’un  seul  cas  de  béribéri  et  les  travaux  dont  j’ai  pu  prendre 
connaissance  chez  un  grand  nombre  d’auteurs  me  prouvent  jus- 
qu’à l’évidence  que  le  béribéri  est  une  maladie  à manifestations 
anatomo-pathologiques  extrêmement  variables.  Une  lésion  qui  so 
trouve  chez  un  malade  ne  se  retrouve  pas  chez  un  autre.  Le  tra- 
vail que  nous  venons  de  citer  n’en  est  pas  moins  fort  intéressant 
et  mérite  d’être  consulté. 

D’après  Simmons,  les  troncs  nerveux  des  membres  seraient 
sains.  De  Baelz  a étudié  avec  soin  l’état  des  nerfs  périphériques 
dans  le  béribéri  et  il  est  arrivé  aux  conclusions  suivantes  (1).  Il 
distingue  d’abord  le  béribéri  à marche  aiguë  de  celui  à marche 
chronique.  Dans  le  premier  cas,  il  a constaté  « une  dégénéres- 
cence des  tubes  nerveux  analogue  à celle  produite  par  la  section 

(1)  Loco  citatûy  p.  334. 
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de  ceux-ci,  c’est-à-dire  une  désagrégation  de  la  pulpe  et  une  pro- 
lifération nucléaire  dans  la  gaine  de  Schwann.  11  y a constam- 
ment un  amas  de  noyaux  entre  les  fibres  nerveuses  dans  la  né- 
vroglie.  Les  capillaires  propres  du  nerf  peuvent  proliférer.  La 
désagrégation  de  la  myéline  commence  souvent  très  nettement  au 
niveau  des  étranglements.  Dans  une  période  plus  avancée,  il  y a 
souvent  une  destruction  complète  du  cylindre-axe  ». 

Dans  les  cas  chroniques,  de  Baelz  a vu  « l’hyperplasie  avec 
apparence  gélatineuse  de  la  névroglie.  Cette  névroglie  a un  as- 
pect presque  homogène,  hyalin,  très  brillant.  Cette  hyperplasie 
est  plus  marquée  au  voisinage  des  vaisseaux.  La  plupart  ou  une 
grande  partie  des  fibres  nerveuses  sont  détruites  par  atrophie. 
Celles  qui  sont  respectées  ont  leur  diamètre  normal  diminué 
légèrement.  Ces  lésions  s’observent  exclusivement  dans  le  sys- 
tème nerveux  périphérique  et  le  grand  sympathique  ». 

Les  ganglions  semi-lunaires,  le  plexus  solaire  sont  sains 
(Simmons). 

Si  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  dans  le  système  ner- 
veux étaient  constantes,  il  serait  évidemment  beaucoup  moins 
difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  la  maladie.  Malheureu- 
sement, il  est  loin  d’en  être  ainsi.  Dans  quelques  cas,  des  obser- 
vateurs fort  distingués  et  dont  on  ne  peut  mettre  en  doute  la 
compétence,  (je  citerai  parmi  eux  Oudenhoven),  ont  trouvé  la 
moelle  et  ses  membranes  absolument  intactes.  C’est  là  un  fait 
capital  auquel  n’ont  pas  assez  songé  certains  auteurs  et  que 
j’au/ai  soin  de  rappeler  quand  je  discuterai  la  nature  du  béribéri. 

Sang.  — Silva  Lima  (1)  et  plusieurs  autres  médecins  ont  in- 
sisté sur  la  rapidité  avec  laquelle  le  sang  recueilli  sur  le  cadavre 
prend  une  teinte  rouge  lorsqu’on  l’expose  au  contact  de  l’air.  Au 
point  de  vue  de  sa  composition,  le  sang,  dans  le  béribéri,  serait 
remarquable  par  une  plus  grande  quantité  d’eau  et  par  une  plus 

(1)  Archives  de  médecine  navale , T.  XX,  p,  834, 
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faible  proportion  de  globules  rouges,  d’albumine  et  de  fibrine 
(Scharlee,  Wernick).  Ce  n’est  pas  l’opinion  de  Baelz  qui  prétend 
que,  pendant  la  vie,  le  sang  ne  subit  aucune  altération  caracté- 
ristique, ce  qui  a lieu  de  surprendre,  a priori.  Cependant  cet 
auteur  ajoute  que  le  sang,  dans  le  béribéri,  est  rouge  foncé  et 
plus  fluide  que  dans  aucune  autre  maladie,  ce  qui  prouve  bien, 
à mon  avis,  que  le  sang  a dû  subir  une  altération  quelconque. 
D’après  le  même  auteur,  la  coagulation  du  sang  est  très  lente  et 
le  caillot  formé  est  très  mou.  Si  l’on  en  croit  S.  Pereira,  le  sang 
aurait  une  odeur  spéciale. 

Quelque  temps  avant  la  mort,  le  sang  est  poisseux  et  prend 
une  coloration  rouge  clair  ou  rouge  foncé,  d’après  les  uns.  Il  est, 
au  contraire  aqueux  et  fluide  d’après  Prægei,  Swaving  et 
S.  Pereira  et  d’une  couleur  bleu  noirâtre  (Mansvelt,  Harsfeld). 
Ces  contradictions  tiennent,  sans  aucun  doute,  à la  période  du 
béribéri  pendant  laquelle  le  sang  a été  examiné  et  aux  accidents 
variables  développés  pendant  le  cours  de  la  maladie. 

D’après  Wernick,  les  globules  rouges  seraient  diminués  de 
volume.  De  Baelz  n’a  pas  observé  ce  phénomène  dans  les  cas 
graves.  Cet  auteur  croit  que  le  nombre  des  globules  rouges 
s’abaisse  peu  à peu,  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès. 
On  en  rencontrerait  trois  millions,  puis  deux  et  enfin  un  par 
millimètre  cube.  Pour  lui,  contrairement  à ce  qu’affirment  beau- 
coup d’auteurs,  entre  autres  Chevers,  le  nombre  des  globules 
blancs  n’est  pas  augmenté.  Il  n’a  pas  observé  de  formes  de  tran- 
sition, mais  il  a vu  un  grand  nombre  de  granulations  élémen- 
taires qu’il  pense  être  produites  par  la  destruction  de  globules 
blancs. 

Les  travaux  de  Wernick  et  de  Simmons  (1)  nous  apprennent 
que  les  globules  rouges  ne  forment  plus  d’agglomérations.  Ces 
auteurs  ont  vu  ces  agglomérations  séparées  par  un  grand  nojn- 

(1)  Loco  cita (o j p.  14. 
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bre  de  corps  ressemblant  à des  microcytes  et  pourvus  de  pro- 
longement crochus  et  pointus.  Entre  ces  éléments  particuliers, 
ils  ont  observé  des  masses  brillantes  finement  ponctuées  et  un 
grand  nombre  de  globules  blancs.  Pour  eux,  comme  pour  de 
Baelz,  ceux-ci  ne  sont  pas  plus  nombreux  qu’à  l’état  normal. 

Van  Leent  (1),  outre  la  diminution  des  globules  rouges,  a 
constaté,  dans  le  sang,  une  grande  quantité  de  microcytes  et  de 
corps  granuleux  brillants.  Pour  lui,  l’albumine,  la  fibrine  la 
graisse  et  les  sels  du  sang  ont  subi  une  grande  diminution. 

Bactériologie.  — De  Baelz  n’a  jamais  rencontré  de  bactéries. 
Dans  60  cas,  S.  Pereira  (2)  a trouvé  un  micro-organisme  qui 
était  très  abondant.  Tantôt  il  était  libre  dans  le  sang,  tantôt  on 
le  voyait  réuni  en  petites  masses.  Ce  microbe  serait  extrêmement 
petit  ; sa  forme  est  sphéroïde.  Quand  il  est  aggloméré,  on  voit 
partir  des  groupes  ainsi  formés  des  individus  doués  d’un  mouve- 
ment propre  de  translation.  Celle-ci  est  rapide  et  continue  et 
accompagnée  d’un  mouvement  de  rotation.  En  même  temps, 
le  microbe  se  dilaterait  et  se  contracterait.  Mais  il  est  bon  de 
dire  que  Pereira  a trouvé  un  microbe  absolument  semblable 
dans  le  sang  de  personnes  saines,  mais  seulement  une  ou  deux 
fois  chez  cent  sujets  examinés.  D’après  Pereira,  ce  microbe  doit 
être  considéré  non  comme  la  cause  spécifique  du  béribéri,  mais 
comme  le  symptôme  d’une  altération  du  sang  qui  devient  un 
milieu  favorable  pour  le  développement  de  la  bactérie. 

De  Lacerda  (3)  prétend  avoir  trouvé,  dans  le  sang,  des  filaments 
longs,  cylindriques  et  ramifiés.  Ces  tubes  présentent  de  véri- 
tables articulations  : on  remarque,  à leur  surface,  des  points 
brillants  et  réfringents  qui  seraient,  d’après  lui,  les  spores  du 
microbe.  Il  a inoculé  à des  lapins  quelques  gouttes  d’un  bouil- 
li Gazeta  medica  da  Bahia,  1882. 

(2)  Académie  de  médecine , 29  janvier  1884. 

(3)  Congrès  cT  Amsterdam. 
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Ion  dans  lequel  il  les  avait  cultivés.  Ces  animaux  seraient  morts 
après  avoir  présenté  des  symptômes  identiques  avec  ceux  du 
béribéri.  Le  sang,  l’urine,  les  muscles  et  la  moelle  des  lapins 
contenaient  les  mêmes  filaments.  J.  Rochard  a cité  ce  travail, 
mais  en  faisant  les  plus  grandes  réserves  sur  les  conclusions  de 
l’auteur.  Je  ne  peux  que  m’associer  à l’opinion  du  savant  aca- 
démicien. 

Pekelharing  (d’Atchin)  est  plus  affirmatif  que  les  auteurs  pré- 
cédents. Il  prétend  avoir  réussi  à cultiver  le  microbe  qu’il  a 
trouvé  chez  les  malades  atteints  de  béribéri.  Cette  bactérie  res- 
semble à un  micrococcus.  Elle  forme  une  couche  blanchâtre  à 
la  surface  de  l’agar-agar  qui  se  liquéfie  lentement  autour  des 
colonies  microbiennes.  Si  on  injecte  sous  la  peau  ou  dans  le 
péritoine  des  lapins  des  cultures  du  microbe,  ou  si  on  arrose  la 
cage  dans  laquelle  ils  sont  contenus  avec  des  cultures  saturées, 
un  grand  nombre  de  ces  animaux  tombent  malades.  Un  des  la- 
pins mourut  neuf  jours  après  une  injection  en  présentant  de» 
symptômes  de  paralysie  des  organes  respiratoires  et  des  mem- 
bres postérieurs  dont  les  nerfs  étaient  dégénérés.  En  injectant 
à un  lapin  le  microbe  tiré  d’une  barraque  où  étaient  enfermés 
des  malades  atteints  de  béribéri,  on  infecta  l’animal  (1). 

Taylor  (d’Osaka)  dit  avoir  trouvé  des  spores  dans  le  sang  des 
béribériques.  Il  a fait  des  cultures  de  cette  spore  et  les  animaux 
qu’il  a soumis  à des  injections  de  ce  liquide  seraient  morts  de 
béribéri  en  cinq  à douze  jours.  Le  microbe  aurait  été  trouvé 
par  Taylor  dans  l'urine  des  malades,  dans  l’eau  de  boisson, 
dans  le  riz  et  dans  le  sol.  Le  microbe  trouvé  dans  ces  circons- 
tances a été  cultivé  et,  injecté  aux  animaux,  a reproduit  chez 
eux  le  béribéri.  Chose  fort  importante,  d'après  Taylor,  ce  mi- 
crobe ne  serait  pas  tué  pendant  la  cuisson  du  riz  et  ne  serait 
pas  détruit  par  la  digestion.  Pour  l’auteur  anglais,  le  riz  chargé 

(1)  British  Medical  Journal  1887,  T.  II,  p.  1178, 
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de  microbes  serait  le  principal  agent  de  propagation  du  béri- 
béri (1). 

. Je  n’ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  combien  ces  résultats 
sont  encore  hypothétiques  et  sujets  à caution.  Je  les  cite  pour 
mémoire  et  je  ne  crois  pas  qu’on  doive  y ajouter  une  importance 
exagérée. 

§ 4.  — Symptomatologie. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  symptômes  du  béribéri  étaient 
loin  d’être  toujours  identiques.  Cependant  beaucoup  d’entre 
eux  se  retrouvent  chez  presque  tous  les  malades,  mais  avec 
quelques  différences  dans  leurs  caractères  et  dans  leur  exis- 
tence qui  ont  amené  les  auteurs  à admettre  plusieurs  formes 
de  béribéri.  Quelques  médecins  sont  mêmes  tombés  à ce  sujet 
dans  une  exagération  incompréhensible  et  dans  une  confusion 
qui  se  produit  toutes  les  fois  qu’un  sage  esprit  clinique  ne 
dirige  pas  les  observateurs  dans  leurs  travaux.  C’est  ainsi  que 
le  docteur  Carlos  admet,  dans  le  béribéri  les  formes  suivantes  : 
hydropique,  gastrique,  duodénale,  intestinale,  hépatique,  pul- 
monaire, cardiaque  et  cérébrale. 

Je  me  rangerai  assez  volontiers  à l’opinion  de  S.  Pereira  qui 
ne  reconnait  au  béribéri  que  deux  formes  : la  forme  bénigne  et 
la  forme  grave.  Néanmoins,  pour  la  facilité  de  l’étude  et  aussi, 
il  faut  bien  l’avouer,  par  ce  que  cette  division  se  trouve  justifiée 
très  souvent  dans  la  pratique,  il  est  bon  d’adopter  la  classifica- 
tion de  Silva  Lima  qui  admet  trois  formes  de  béribéri  : la  forme 
hydropique  ou  œdémateuse,  la  forme  paralytique  ou  atrophique 
et  la  forme  mixte . Pour  être  complet,  ajoutons-y  la  forme  fou- 
droyante que  S.  Martins,  le  premier,  a bien  isolée  et  décrite. 
On  pourrait  aussi,  à la  rigueur,  admettre  la  subdivision  établie 

(1)  Supplément  of  the  Sei-i-Kwai. 
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par  Saraïva  qui  reconnaît  à la  forme  hydropique  deux  sortes  de 
processus,  l’un  aigu  et  l’autre  chronique.  Mais  je  crois  que 
la  classification  de  Silva  Lima  peut  s’appliquer  à la  majorité 
des  cas  de  béribéri  et  qu’elle  est  très  suffisante  pour  la  pra- 
tique. C’est  donc  elle  que  j’adopterai  pour  la  description  de  la 
maladie. 

Période  d’incubation.  — Nous  avons  peu  de  renseignements 
à ce  sujet.  A Atchin,  la  durée  de  l’incubation  a été  en  général  de 
quatre  semaines,  mais  on  ne  peut  rien  affirmer  de  précisées 
observations  n’étant  pas  en  nombre  suffisant  (1). 

Période  prodromique.  — Les  prodromes  sont  loin  d’être  cons- 
tants. Quand  ils  existent,  ils  sont  peu  caractéristiques,  à l’excep- 
tion de  l’œdème.  Mais,  pour  moi,  ce  symptôme  appartient  plu- 
tôt à la  maladie  confirmée  qu’à  la  période  prodromique.  Quelques 
jours  avant  l’apparition  du  béribéri,  le  malade  se  plaint  parfois 
de  faiblesse,  de  lassitude.  Il  est  en  proie  à une  grande  apathie. 
Oudenhoven  a signalé,  à cette  époque  de  la  maladie,  un  peu 
d’essoufflement  qui  peut  devenir  très  marqué,  quand  le  malade 
marche  ou  veut  courir,  un  sentiment  de  constriction  à la  base 
de  la  poitrine  ; dans  quelques  cas,  des  frissons,  plus  rarement 
de  la  céphalalgie.  Fréquemment  les  prodromes  sont  si  peu  mar- 
qués que  Richard  a vu  des  malades  atteints  d’œdème  caractéris- 
tique qui  n’accusaient  aucun  malaise  et  ne  réclamaient  pas  de 
soins  médicaux.  Cependant  Wernick,  à Yeddo,  prétend  que, 
dans  certains  cas,  les  prodromes  se  sont  montrés  pendant  une 
année  avant  l’invasion  de  la  maladie.  Ils  consistaient  en  pâleur, 
en  anémie,  en  prostration  et  en  troubles  de  l’assimilation.  Géné- 
ralement, d’après  Chevers,  l’attaque  du  béribéri  est  précédée 
pendant  quelques  jours  de  symptômes  fébriles, 

(1)  Weekblçid  vçm  hel  Nederlandsch  Tidschrift  vopr  Geneeskunde , juin  1887, 
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Il  est  impossible  de  fixer  une  limite  précise  à la  durée  de  la 
période  prodromique.  Assez  souvent,  l’invasion  se  fait  brusque- 
ment, mais  ce  n'est  qu’exceptionnellement  que  le  début  de  la 
maladie  offre  la  soudaineté,  on  pourrait  même  dire  l’instanta- 
néité que  Ton  observe  dans  certaines  maladies  infectieuses 
dont  la  fièvre  jaune  offre  la  plus  haute  expression. 

Forme  hydropique  ou  oedémateuse.  — L 'œdème  est,  pour  nous, 
le  premier  symptôme  important  qu’on  observe  dans  le  béribéri 
parce  qu’il  est  facile  à constater  et  qu’il  saute,  pour  ainsi  dire, 
aux  yeux  de  l’observateur.  Cet  œdème  est  généralement  très 
léger  au  début  et  il  est  d’abord  limité  aux  membres  inférieurs. 
Il  donne  à la  partie  moyenne  des  jambes  un  volume  plus  consi- 
dérable qu’à  l’état  normal.  Il  est  dur.  Il  ne  reste  pas  longtemps 
confiné  dans  la  partie  qu’il  a d’abord  envahie,  mais  il  s’étend 
progressivement  à la  face,  au  tronc,  puis  à tout  le  corps.  D’a- 
près Leroy  de  Méricourt  (1),  il  serait  surtout  manifeste  à la  face 
et  à la  région  sternale.  Mais  la  localisation  et  la  marche  que  je 
viens  d’indiquer  me  paraissent  être  celles  qui  sont  le  plus  fré- 
quemment signalées  par  les  auteurs. 

Cet  œdème  rend  très  difficiles  les  mouvements  des  mains,  des 
bras  et  des  pieds.  En  même  temps,  les  membres  sont  le  siège  de 
douleurs  assez  semblables  à celles  qu’on  observe  dans  le  rhuma- 
tisme. La  démarche  des  malades  est  chancelante  et,  par  suite,  la 
progression  est  pénible,  mais  pas  à un  degré  aussi  prononcé  que 
nous  le  verrons  dans  la  forme  paralytique  où  ces  symptômes 
atteignent  une  grande  intensité. 

Dès  le  début,  un  autre  symptôme  très  important  du  béribéri  a 
fait  son  apparition.  Je  veux  parler  de  la  dyspnée  qui,  avec 
l’œdème,  constitue  les  deux  signes  diagnostiques  capitaux  de  la 


(1)  Loco  citato,  p.  135. 
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maladie.  Cette  dyspnée,  d’abord  légère,  devient  rapidement  con- 
sidérable. Bientôt,  elle  atteint  une  intensité  si  prononcée  que  le 
malade  ne  peut  rester  étendu  sur  le  dos.  Ce  symptôme,  joint 
aune  sensation  très  marquée  de  constriction  épigastrique,  amène 
chez  le  patient  une  inquiétude  et  une  agitation  extraordinaires. 

Il  survient,  à un  moment  assez  rapproché  du  début,  des 
vomissements  qui,  dans  quelques  cas,  sont  très  abondants  et 
continus.  Tout  ce  que  le  malade  prend  est  rendu  aussitôt.  On 
comprend  combien  ce  symptôme  contribue  à augmenter  encore 
le  malaise  et  la  faiblesse  du  malade.  L’urine  est  rare  et  foncée. 

L’auscultation  de  la  poitrine  permet  de  constater  l’existence 
de  râles  à bulles  fines,  signe  de  congestion  pulmonaire.  Nous 
avons  vu  plus  haut,  dans  l’étude  de  l’anatomo-pathologie,  que 
cette  congestion  était  plus  prononcée  à la  base  du  poumon.  Si 
on  ausculte  le  cœur,  on  constate  l’existence  de  trois  bruits,  phé- 
nomène sur  lequel  nous  reviendrons  dans  l’analyse  des  symptô- 
mes. La  percussion  du  foie  montre  que  l’organe  est  augmenté  de 
volume  : la  région  hépatique  est  douloureuse  à la  pression. 

Le  pouls  est  petit  et  accéléré.  Le  malade  est  en  proie  à un 
découragement  profond  et  plongé  dans  la  tristesse,  comme  s’il 
avait  conscience  du  sort  qui  le  menace.  La  peau  qui,  au  début, 
était  décolorée,  devient,  à la  fin,  froide  et  livide.  Au  commence- 
ment de  la  maladie,  la  transpiration  cutanée  était  peu  abondante  ; 
dans  les  derniers  moments,  la  peau  est  couverte  d’une  sueur 
froide.  Enfin,  la  mort  survient  soit  par  asphyxie,  soit  par  conges- 
tion cérébrale,  soit  encore  par  syncope,  embolie  de  l’artère  pul- 
monaire ou  urémie. 

Quand,  au  contraire,  la  terminaison  doit  être  favorable,  on  en 
est  averti  par  la  régression  des  symptômes  que  nous  venons  de 
signaler.  La  dyspnée  et  la  constriction  épigastrique  diminuent,  le 
pouls  devient  plus  fort  et  moins  fréquent.  La  sécrétion  urinaire 
se  rétablit.  L’œdème  est  le  symptôme  qui  met  le  plus  de  temps 


606 


BÉRIBÉRI 


à disparaître.  Nous  verrons  plus  loin  que  la  terminaison  favora- 
ble est  souvent  retardée  par  des  rechutes. 

Forme  paralytique  ou  atrophique.  — Le  premier  symptôme 
qui  fait  son  apparition,  dans  cette  forme  du  béribéri,  est  une 
grande  faiblesse.  Le  malade  se  plaint  d’un  malaise  général, 
d’une  extrême  lassitude  et  d’une  sorte  d’anéantissement.  L’ap- 
pétit est  généralement  aboli  ou,  s'il  n’est  pas  entièrement  dis- 
paru, il  est  diminué  d’une  façon  très  notable.  En  même  temps, 
il  existe  des  douleurs  vagues  dans  les  membres  inférieurs,  dont 
la  sensibilité  cutanée  est  le  plus  souvent  très  diminuée. 

Ces  différents  symptômes  expliquent  parfaitement  le  caractère 
particulier  de  la  locomotion  dans  le  béribéri.  En  effet,  celle-ci 
est  entravée,  non  seulement  par  suite  de  la  grande  faiblesse  mus- 
culaire des  malades,  mais  encore  à cause  de  la  diminution  de  la 
sensibilité  cutanée.  Les  individus  atteints  de  cette  forme  de 
béribéri  ont  peine  à se  tenir  debout  ; souvent  leurs  jambes  s’af- 
faissent sous  eux  comme  celles  d’un  homme  ivre  et,  quand  ils 
peuvent  encore  marcher  un  peu,  leur  démarche  est  chancelante 
et  titubante.  A un  degré  plus  avancé,  la  progression  devient  tout 
à fait  impossible  et  les  malades  ne  peuvent  quitter  leur  lit. 

Cependant  la  paralysie  du  mouvement  est  loin  d’être  toujours 
complète  et  absolue  : elle  est  généralement  incomplète.  Elle  ne 
se  borne  pas  longtemps  aux  membres  abdominaux,  mais  elle 
envahit  aussi  les  membres  supérieurs  avec  une  rapidité  variable. 
Si  on  exerce  une  pression,  même  modérée,  sur  les  membres 
atteints  de  paralysie,  on  réveille  toujours  une  douleur  assez  vive 
qui,  à mesure  que  la  maladie  fait  des  progrès,  devient  extrême- 
ment intense. 

En  même  temps  qu’on  observe  la  paralysie  que  je  viens  de 
signaler,  on  constate  que  les  parties  qu’elle  a atteintes  dimi- 
nuent de  volume.  La  peau  est  sèche  et  rugueuse.  La  voix  est 
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affaiblie.  Bientôt  apparaît  une  violente  douleur  en  ceinture,  ana- 
logue à celle  qu’on  trouve  si  souvent  dans  la  maladie  d’Aran- 
Duchenne.  La  dyspnée  qui  s’est  montrée  au  début  de  l’affection 
devient  de  plus  en  plus  intense. 

Plus  tard,  apparaissent  des  convulsions,  qui  sont,  en  général, 
partielles.  Les  mains  et  les  bras  sont  le  siège  de  mouvements 
choréiques.  A ce  moment,  l’anxiété  du  malade  est  à son  comble. 
L’urine  est  rare  et  foncée,  d’une  couleur  semblable  à celle  du 
café,  d’après  S.  Lima. 

Le  pouls  est  petit  et  accéléré.  Dans  les  derniers  moments,  la 
peau  se  couvre  d’une  sueur  froide  et  la  mort  survient.  Elle  se 
produit  généralement  par  asphyxie  ; dans  d’autres  cas,  le  malade 
succombe  dans  le  coma. 

Forme  mixte.  — C’est  surtout  S.  Lima  qui  a bien  fait  con- 
naître cette  troisième  forme  de  la  maladie.  D’après  lui,  les  symp- 
tômes seraient  variables  au  début.  Chez  certains  malades,  on 
observe  d’abord,  dans  les  membres  inférieurs,  une  paralysie  ana- 
logue, comme  marche,  à celle  que  nous  avons  décrite  dans  la 
forme  atrophique.  Chez  d’autres  individus,  c’est  l’œdème  qui  se 
montre  le  premier  : il  débute  aussi  par  les  membres  inférieurs. 
Enfin,  dans  certains  cas,  les  deux  phénomènes,  paralysie  et 
œdème,  se  montrent  en  même  temps  et  marchent  parallèlle- 
ment. 

Il  existe  dans  cette  forme,  comme  dans  la  précédente,  des 
douleurs  à la  pression  très  vives  dans  les  membres  paralysés. 
D’après  S.  Lima,  la  paralysie  serait  plus  prononcée  que  celle 
observée  dans  la  forme  atrophique.  Il  en  serait  de  même  de 
l’anxiété  respiratoire.  On  constate  les  mêmes  symptômes  gas- 
triques : anorexie*  vomissements,  que  dans  les  autres  formes  de 
béribéri.  La  diarrhée,  d’après  Plomb,  serait  assez  fréquente. 
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Forme  foudroyante.  — Martins  a vu,  chez  quelques  malades, 
le  béribéri  marcher  avec  une  rapidité  telle  qu’il  a cru  devoir  éta- 
blir une  forme  foudroyante  de  la  maladie.  Dans  cette  forme 
spéciale,  les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
acquièrent  une  extrême  intensité  et  se  succèdent  sans  interrup- 
tion, de  façon  à amener  la  mort  en  quelques  heures.  Je  ne  nie 
pas  l’existence  de  pareils  faits,  puisqu’ils  sont  affirmés  par  des 
auteurs  compétents.  Cependant,  je  crois  que  souvent  on  a mis 
sur  le  compte  du  béribéri  des  décès  causés  par  d’autres  maladies 
et  il  est  bien  certain  que  beaucoup  d’observations  données 
comme  des  exemples  de  béribéri  foudroyant  doivent  laisser  le 
plus  grand  doute  dans  l’esprit  du  lecteur. 

Wernick  décrit  une  forme,  non  pas  foudroyante,  mais  tout 
au  moins,  d’une  marche  extrêmement  rapide  puisqu’elle  entraîne 
la  mort  en  trois  jours.  Le  malade  accuse  soudainement  de  la 
faiblesse  dans  les  jambes.  Souvent  il  a des  vomissements.  On  a 
observé  des  palpitations  cardiaques,  de  la  dyspnée  qui  est  due  à 
une  effusion  de  liquide  dans  le  péricarde  et  la  plèvre,  de  l’œdème 
qui  envahit  diverses  régions.  Le  malade  succombe  toujours  (1). 

Je  ne  dirai  rien  ici  des  formes  polysarcique  et  convulsive 
décrites  par  Oudenhoven  et  Vinson  (de  la  Réunion) . Les  docu- 
ments que  nous  possédons  ne  sont  pas  encore  assez  nombreux 
pour  statuer  sur  la  réalité  de  la  première.  De  ce  que,  dans  le 
béribéri,  on  rencontre  parfois  dans  les  tissus  une  certaine  quantité 
de  graisse,  il  ne  s’ensuit  pas  la  nécessité  de  constituer  pour  cela 
une  forme  particulière.  Quant  à la  forme  convulsive,  elle  est 
encore  moins  admissible.  Comme  nous  l’avons  vu,  il  peut  bien  y 
avoir,  dans  le  béribéri,  des  convulsions  partielles,  mais  jamais 
celles-ci  n’atteignent  l’intensité  de  celles  que  Vinson  a signalées 
et  je  pense,  avec  Leroy  de  Méricourt  (2),  que  la  maladie  qu’il  a 

(1)  Virchow's  Archiv , 1878* 

(2)  Loco  citatOy  p.  137. 


ANALYSE  DES  SYMPTOMES 


609 


observée  ne  coïncide  avec  aucune  des  descriptions  données  par 
les  différents  auteurs  qui  ont  étudié  le  béribéri  dans  diverses 
contrées. 

§ 5.  — Analyse  des  symptômes. 

D’après  Simmons,  la  pâleur  de  la  peau  qu’on  observe  au  dé- 
but de  la  maladie  ne  serait  le  résultat  ni  de  l’anémie  des  tissus, 
ni  d’une  cachexie  spéciale.  Elle  est  due,  pour  lui,  à un  trouble 
circulatoire  causé  lui-meme  par  une  altération  fonctionnelle  des 
vaso-moteurs. 

On  trouve  signalé  dans  le  mémoire  de  Chevers,  un  phéno- 
mène qui  n’est  pas  décrit  par  la  généralité  des  auteurs,  je  veux 
parler  d’un  exanthème  que  Chevers  a vu  dans  quelques  cas.  Chez 
une  jeune  fille,  Tumeez-Khan  a vu  l’œdème  des  membres  infé- 
rieurs précédé  par  une  démangeaison  intolérable  de  toute  la 
surface  cutanée  et  par  un  rash  ressemblant  à l’urticaire.  Dans 
deux  cas,  Juggobundhoo  Bose  a constaté,  sur  le  corps  des 
malades,  une  rougeur  de  la  peau  tout  à fait  semblable  à celle  de 
la  scarlatine.  Nicholson  a observé,  sur  la  peau,  des  taches  d’un 
rouge  pourpre.  En  1880,  Chambers  a vu  des  malades  qui  se  plai- 
gnaient d’une  sensation  généralisée  de  brûlure  et  qui  présen- 
taient un  rash  scarlatiniforme  prononcé  surtout  sur  la  face,  le 
cou,  la  partie  supérieure  du  thorax  et  les  membres.  Il  a constaté 
aussi,  chez  les  béribériques,  des  taches  pétéchiales,  une  éruption 
rubéolique,  ou  de  grandes  taches  framboisées  sur  la  face  ou  le 
tronc.  Chez  les  enfants,  la  peau,  surtout  celle  des  membres  et 
de  la  face,  aurait  une  teinte  rouge  ou  marbrée.  Dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  Lowell,  à Maurice,  a observé  une  érup- 
tion rubéolique  disparaissant  sous  la  pression  du  doigt  et  se 
terminant  par  des  pétéchies,  des  phlyctènes  et  de  la  desquama- 
tion. C’est  l’existence  de  ces  phénomènes  qui  avait  fait  don- 
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ner  par  Chevers  au  béribéri  le  nom  de  febris  exanthematosa 
orientalis  (1). 

L'oedème  se  fait  remarquer  par  son  extrême  élasticité,  d’après 
S.  Lima  et  tous  les  auteurs  brésiliens,  tandis  que,  pour  Leroy  de 
Méricourt  (2),  il  est  peu  compressible,  les  tissus  envahis  offrant 
une  résistance  particulière  au  doigt  qui  essaie  de  les  déprimer. 
11  est  vrai  que  ce  même  auteur  dit,  quelques  lignes  plus  haut,  qu’il 
est  souvent  possible  d’enfoncer  le  doigt  dans  les  tissus  œdéma- 
tiés à plus  d’un  centimètre  de  profondeur.  L’œdème  constitue 
un  symptôme  d’une  importance  capitale  et  pour  diagnostiquer 
la  maladie  et  pour  la  séparer  d’autres  affections  qui  peuvent  offrir 
avec  elle  quelque  ressemblance.  Un  fait  curieux,  sur  lequel 
insiste  Leroy  de  Méricourt,  c’est  que  là  partie  postérieure  du 
corps  ne  présente  presque  jamais  d’œdème  : celui-ci  s’arrête  à la 
région  latérale. 

Nous  avons  vu  que  cet  œdème  commence  généralement  à se 
montrer  aux  pieds  et  aux  jambes  pour  envahir  ensuite  le  reste 
du  corps.  Pereira  a fait  remarquer  sa  grande  mobilité.  D’après 
S.  Lima,  son  lieu  d’élection  se  trouve  au  niveau  des  masses  mus- 
culaires. La  marche  de  l’œdème  offre  une  rapidité  très  variable. 
Tantôt  il  reste  limité  aux  membres  inférieurs  pendant  un  temps 
assez  long,  tantôt  il  se  généralise  très  vite,  quelquefois  en  qua* 
rante-huit  heures  (S.  Lima.,  Guy).  D’après  ce  dernier,  le  scrotum 
acquiert  parfois  le  volume  de  la  tête  d’un  enfant  à terme. 
G.  Alvarenga  dit  que  l’ascite  et  l’épanchement  dans  le  péricarde 
et  la  plèvre  sont  très  rares.  S.  Lima,  au  contraire,  a observé  assez 
souvent  ces  phénomènes.  L’anatomie  pathologique  lui  donne  du 
reste  entièrement  raïson . 

Système  nerveux.  — Il  est  utile  d’insister  sur  la  conservation 
absolue  de  rintelligence  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie 

(1)  Medical  Times , 1884,  T.  I.  p.  448 

(2)  Loco  citato,  p.  138. 
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jusqu’à  la  mort  ou  jusqu’au  moment  où  survient  le  coma  qui, 
comme  nous  l’avons  vu,  n’esl  pas  un  accident  constant.  Quand  il 
se  produit,  on  doit  l’attribuer  à la  compression  ventriculaire  par 
la  sérosité  épanchée  et  surtout  à l’œdème  cérébral. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  intéressants  à étudier,  car 
j’ai  fait  voir  plus  haut  qu’ils  existaient  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas.  On  peut  observer,  chez  les  malades  atteints  de  béribéri, 
de  l’anesthésie,  de  l’analgésie  ou  de  l’hyperesthésie.  Ces  symp- 
tômes débutent  tous  les  trois  le  plus  généralement  parles  doigts 
ou  la  plante  des  pieds,  mais  ils  n’y  restent  pas  limités.  Ils  enva- 
hissent graduellement  les  membres,  puis  le  tronc  et  enfin,  sui- 
vant Leroy  de  Méricourt,  le  pharynx  et  le  larynx. 

Nous  avons  insisté,  comme  le  sujet  le  méritait,  sur  la  vive 
douleur  que  cause  la  pression  sur  les  muscles  atteints.  C.  Alva- 
renga  et  S.  Lima  font  remarquer  que  la  myodynie  spontanée  ou 
provoquée  est  proportionnelle,  comme  intensité,  à la  paralysie, 
c’est-à-dire  qu’elle  est  d’autant  plus  marquée  que  celle-ci  est 
plus  prononcée  (1).  D’après  les  auteurs  que  nous  venons  de 
citer,  les  muscles  les  plus  atteints  par  la  myodynie  seraient  ceux 
de  la  région  postérieure  des  avant-bras  et  des  jambes.  Pour 
Leroy  de  Méricourt,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  pression 
ne  réveillerait  pas  de  douleur  à la  région  spinale  (2). 

Cet  auteur  fait  cependant  remarquer  que  Malcolmson  et  Cars- 
ten  ont  parfois  constaté  que  les  dernières  vertèbres  lombaires 
étaient  sensibles  à la  pression.  Les  médecins  brésiliens  ont  ob- 
servé, dans  un  grand  nombre  de  cas,  des  douleurs  vives  et 
spontanées  dans  la  colonne  vertébrale  et  surtout  dans  la  région 
cervicale  de  celle-ci.  Ce  symptôme  est  fréquent  d’après  Aze* 
vedo. 

Il  est  curieux  de  retrouver  dans  le  béribéri  la  douleur  en  cein* 

(1  ) Archives  de  médecine  navale , T.  XXXVIII,  traduct.  de  Féris. 

(2)  JLoco  citato , p.  139. 
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ture,  la  sensation  d’un  étau  comprimant  la  base  de  la  poitrine 
qu’on  observe  à un  si  haut  degré  dans  l’ataxie  locomotrice. 
Il  y a aussi,  dans  les  jambes,  des  sensations  de  brûlure,  de  pi- 
cotement et  de  fourmillement,  mais  on  n’a  jamais  noté  de  dou- 
leurs fulgurantes. 

Alvarenga  a signalé  un  phénomène  assez  curieux.  D’après  lui, 
quand  le  malade  porte  la  langue  au  palais,  celui-ci  lui  semble 
recouvert  de  poils  ou  de  velours. 

Tous  les  auteurs,  et  surtout  les  médecins  hollandais,  ont  si- 
gnalé les  sensations  bizarres  que  les  malades  éprouvent  dans 
les  membres  inférieurs.  Meijer  fait  observer  que  les  gens  atteints 
de  béribéri  n’ont  pas  la  sensation  bien  nette  du  sol.  (Encore  un 
symptôme  qu’on  retrouve  dans  la  maladie  d’Aran-Duchenne). 
Ils  croient  que  leurs  jambes  ne  sont  pas  assez  fortes  pour  les 
porter.  « Pendant  la  marche,  le  corps  est  porté  en  avant,  les 
jambes  s’élèvent  difficilement  l’une  après  l’autre  ; le  malade  les 
porte  en  avant  en  hésitant,  comme  s’il  redoutait  une  chute.  Le 
pied  quitte  le  sol  lentement.  Certains  malades  traînent  les  jam- 
bes, d’autres  balancent  le  pied  avant  de  le  poser.  Plus  tard,  les 
malades  se  tiennent  aux  objets  qui  les  entourent  et  finissent  par 
rester  couchés  » (Meijer).  Comme  les  médecins  brésiliens,  cet 
auteur  conclut  que  les  muscles  fléchisseurs  des  membres  supé- 
rieurs sont  moins  atteints  que  leurs  antagonistes,  mais  il  pense 
que  c’est  le  contraire  qui  arrive  pour  les  membres  inférieurs. 

D’après  J.  Nicolao  ( 1 ),  quand  le  malade  est  assis,  les  jambes 
fléchies  à angle  droit  sur  les  cuisses  et  les  talons  reposant  sur 
le  sol,  il  lui  est  impossible  de  soulever  la  plante  du  pied  et  de 
faire  exécuter  à celui-ci  des  mouvements  alternatifs  d’élévation 
et  d’abaissement.  Si  le  malade  est  dans  la  station  verticale 
ou  assise,  les  pieds  auraient  une  tendance  à se  tourner  en  de- 
dans. 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  T.  XXXVIII,  p.  56,  traduction  de  Féris. 
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L’incertitude  des  mouvements  qui  existe  dans  les  membres 
inférieurs  se  retrouve  aussi  dans  les  membres  supérieurs.  D’a- 
près Nicolao,  les  doigts  tendent  à se  fléchir  sur  les  articulations 
métacarpo-phalangiennes  et  il  se  fait  assez  rapidement  une 
atrophie  des  interosseux.  Cet  auteur  pense,  avec  la  majorité  de 
ses^confrères,  que  la  paralysie  des  muscles  du  tronc  est  très 
rare. 

Il  se  passe  aussi  du  côté  des  organes  génitaux  des  phénomè- 
nes intéressants.  L’érection  est  difficile  et  lente  puis,  rapide- 
ment, elle  devient  impossible.  Le  malade  a des  pertes  sémina- 
les nocturnes  et  diurnes,  celles-ci  se  produisant  de  préférence 
au  moment  des  efforts  de  miction  et  de  défécation.  Il  serait  très 
utile  de  savoir  si  ces  dernières  sont  bien  réellement  séminales 
ou  si  elle  sont  seulement  composées  de  liquide  venant  de  la 
prostate  et  des  glandes  de  Cowper,  comme  on  l’observe  si  sou- 
vent dans  certaines  affections  du  système  nerveux. 

Dans  quelques  cas,  les  malades  atteints  de  béribéri  ont  pré- 
senté une  certaine  dureté  de  Y ouïe.  On  n’a  pas  signalé  la  surdité 
complète.  Les  médecins  brésiliens,  entre  autres,  A.  Conto,  ont 
observé  une  diminution  de  Vacuité  visuelle  qui,  d’après  Nicolao, 
pourrait  aller  jusqu’à  la  cécité  absolue.  S.  Lima  a signalé  quel- 
ques rares  malades  qui  ont  eu,  comme  complication  du  béribéri, 
de  la  diplopie  et  du  strabisme.  Laurenço  a vu  deux  fois,  dans 
la  forme  paralytique,  l’atrophie  des  nerfs  optiques  avec  cécité 
presque  complète.  Dans  un  cas,  il  a constaté  un  glaucome  uni- 
latéral qui  ne  fut  que  peu  amélioré  par  l’iridectomie.  On  a cons- 
taté aussi,  dans  certains  cas,  la  paralysie  du  moteur  oculaire  ex- 
terne, du  droit  interne  et  des  oscillations  du  globe  oculaire.  Féris, 
d’après  les  médecins  du  Brésil,  cite  des  cas  où  les  individus  ont 
présenté  des  phénomènes  d’aphasie,  de  dyslalie,  de  dysphonie 
et  enfin  d’alalie. 

Organes  respiratoires.  — Je  ne  reviendrai  pas  sur  la  dyspnée 
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elle-même  ; j'ai  suffisamment  insisté  sur  ce  symptôme.  Notons 
seulement  qu’il  est  constant  et  qu'il  existe  aussi  bien  dans  la 
forme  hydropique  de  la  maladie  que  dans  la  forme  paralytique. 
Mais  ce  phénomène,  une  fois  produit,  n'est  pas  permanent,  car 
la  dyspnée  peut  être  intermittente.  Elle  est  sans  doute  due  à 
deux  causes  qui  agissent  tantôt  isolément  et  tantôt  simultané- 
ment. Ces  deux  causes  sont  l'oedème  et  la  congestion  pulmo- 
naire et  les  altérations  fonctionnelles  du  système  nerveux. 

Celui-ci  est,  en  effet,  manifestement  en  jeu.  Ce  qui  le  prouve 
c’est  que  la  moindre  émotion,  le  plus  léger  ébranlement  suffisent 
pour  augmenter  beaucoup  l’anxiété  respiratoire.  Pour  un  cer- 
tain nombre  de  médecins  brésiliens,  celle-ci  est  due  simplement 
à l'impuissance  mécanique  des  muscles  de  la  respiration  et  non 
à l’œdème  et  à la  congestion  pulmonaires,  puisque,  d’après  eux, 
il  n’y  a rien  dans  le  poumon.  Nous  avons  vu  que  cette  opinion 
ne  saurait  être  admise. 

Les  causes  que  nous  avons  données  pour  expliquer  l’origine 
de  la  dyspnée  sont  certainement  les  principales,  mais,  dans 
quelques  cas,  il  faut  y ajouter  deux  autres  phénomènes  qui 
viennent  compliquer  la  maladie.  Je  veux  parler  des  épanche- 
ments, quelquefois  considérables,  qui  se  font  dans  le  péricarde 
et  dans  les  plèvres. 

Appareil  circulatoire.  — Comme  le  montrera  plus  loin  l’é- 
tude de  la  température,  le  béribéri  n’est  certainement  pas  une 
maladie  fébrile.  Si  la  fièvre  apparaît,  c’est  qu’il  s’est  fait  une 
complication  (péricardite,  pleurésie,  etc...).  Au  début,  le  pouls 
est  lent.  Plus  tard,  il  atteint  parfois  le  chiffre  de  100  à 120.  A 
mesure  que  la  maladie  progresse,  il  devient  petit,  irrégulier  et 
souvent  filiforme.  Les  médecins  anglais  et  hollandais  l’ont  fré- 
quemment trouvé  ondulant.  La  tension  veineuse  est  augmentée 
et  la  tension  artérielle  est  diminuée. 

La  percussion  du  cœur  prouve  en  général  que  la  matité  est 
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augmentée.  Ce  phénomène  est  dû,  en  grande  partie,  à la  dilata- 
tion du  ventricule  droit.  Il  y a souvent  des  palpitations,  mais, 
comme  le  fait  remarquer  avec  juste  raison  Leroy  de  Méricourt  (1), 
il  est  difficile,  dans  ce  cas,  de  savoir  si  les  changements  dans  le 
rhythme  du  cœur  et  les  battements  du  pouls  sont  sous  l’influence 
de  la  maladie  elle-même  ou  sous  celle  des  épanchements  séreux 
et  des  obstacles  apportés  à la  circulation  et  à la  respiration. 

D’après  Simmons  (2),  il  n’y  a jamais  de  lésions  de  l’endocarde 
et  des  valvules. 

Selon  les  médecins  brésiliens,  tantôt  le  cœur  reste  normal, 
tantôt  il  y a des  palpitations  le  plus  souvent  intermittentes.  C’est 
Silva  Lima  qui  nous  a fait  connaître  un  phénomène  qu’on  ren- 
contre souvent  dans  le  béribéri.  Je  veux  parler  de  ce  qu’on 
observe  en  auscultant  le  cœur.  Dans  certains  cas,  on  entend 
trois  bruits  distincts  à la  région  précordiale.  Ce  changement  dans 
le  rhythme  cardiaque  a été  bien  expliqué  par  Silva  Lima.  Il  est 
très  rarement  déterminé  par  le  bruit  systolique  qui  subit  un 
dédoublement.  Il  est  presque  toujours  dû  à un  dédoublement 
du  bruit  diastolique.  Ce  dédoublement  du  second  bruit  a pour 
cause,  suivant  S.  Lima,  un  défaut  de  synchronisme  entre  le  cla- 
quement des  valvules  de  l’artère  pulmonaire  et  des  valvules  sig- 
moïdes. 

On  peut  souvent  constater  l’existence  d’un  souffle  dans  les 
vaisseaux  du  cou,  mais,  d’après  Simmons,  ce  phénomène  ne 
s’observerait  que  lorsque  la  faiblesse  du  pouls  est  très  grande. 

D’après  Wernick,  la  courbe  du  pouls  enregistrée  par  le  sphyg- 
mographe  montre  que  le  muscle  cardiaque  a perdu  de  sa  ré- 
sistance et  de  son  élasticité.  La  courbe  s’élève  brusquement  et 
la  première  partie  de  sa  portion  descendante  forme  avec  la  por- 
tion ascendante  le  sommet  d’un  triangle  à angle  très  aigu.  La 

(1)  Loco  citatOy  p.  139. 

(2)  Loco  citato,  p.  266. 
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seconde  portion  de  la  courbe  descendante  indique  manifeste- 
ment le  dicrotisme  du  pouls  (1).  Taylor  est  arrivé  absolument 
au  même  résultat  que  Wernick  (2). 

Température.  — Saraïva  a bien  observé  quelques  malades 
chez  lesquels  la  température  était  au-dessus  de  la  moyenne  nor- 
male. Mais,  comme  nous  l’avons  vu,  il  est  difficile  de  ne  pas 
croire,  dans  ces  cas,  à l’existence  d’une  complication  quelcon- 
que. C’est  même,  pour  Azevedo  et  Costa  Alvarenga,  un  véritable 
axiome  qu’il  n’y  a pas  de  fièvre  dans  le  béribéri,  à moins  de 
complication.  Disons  donc  que  le  béribéri  est  une  affection  essen- 
tiellement apyrétique.  Le  thermomètre  varie  de  36°, 5 à 37°, 4. 
Le  minimum  observé  a été  de  36°  et  le  maximum  de  37°, 6 : la 
moyenne  est  donc  de  36°, 8.  D’après  Cunha,  quand  la  tempéra- 
ture descend  au-dessous  de  36°  et  de  35°, 8,  la  mort  est  certaine. 
Simmons  est  arrivé  aux  mêmes  résultats.  Le  peu  d’élévation  de 
la  température  est  même,  pour  lui,  un  signe  diagnostique  cer- 
tain du  béribéri.  (3) 

Troubles  digestifs.  — Simmons  et  quelques  autres  auteurs  pré- 
tendent qu’au  début  l’appétit  est  à peine  diminué.  Cette  inté- 
grité des  fonctions  digestives  n’est  pas  constante,  car  un  grand 
nombre  d’observateurs  ont,  au  contraire,  signalé  une  anorexie 
plus  ou  moins  prononcée.  Au  commencement  de  la  maladie, 
la  langue  est  large  et  humide,  mais  elle  devient  rapidement 
saburrale.  La  muqueuse  buccale  est  décolorée.  Souvent  les 
gencives  sont  indurées,  comme  on  l’observe  dans  le  scorbut.  Les 
dents  deviennent  fuligineuses  et  bientôt  l’haleine  est  fétide.  La 
mastication  devient  pénible.  Ce  phénomène  est  dû  à la  fatigue 
que  les  mouvements  du  maxillaire  produisent  dans  les  muscles 
masticateurs.  La  déglutition  est  gênée  à la  fin  de  la  maladie. 

(1)  Medical  Times,  1878,  T.  II,  p.  446. 

(2)  Sei-i-Kwai  Medical  Journal , Tokio,  1886, 

(3)  Loco  citatOj  p.  268, 
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Les  substances  ingérées  font  éprouver  au  malade  un  senti- 
ment de  pesanteur  à la  région  stomacale.  Bientôt  apparaissent 
les  vomissements  qui,  d’abord  alimentaires,  deviennent  rapide- 
ment bilieux.  La  constipation  est  souvent  très  prononcée  au 
début.  On  doit  sans  doute  l’attribuer  à l’atonie  et  à la  paralysie 
des  fibres  musculaires  du  rectum.  Assez  souvent,  cependant, 
il  y a de  la  diarrhée,  surtout  dans  la  forme  hydropique.  D’après 
Simmons,  ce  ne  serait  que  dans  les  formes  compliquées  qu’on 
observerait  des  selles  liquides  ou  dysentériques.  Ghevers  si- 
gnale, chez  quelques  malades,  une  douleur  vive  siégeant  dans 
le  rectum  et  se  produisant  au  moment  de  la  défécation. 

Sécrétions.  — Nous  avons  dit  que  la  transpiration  était  à peu 
près  supprimée.  Si  la  sueur  reparaît,  c’est  au  moment  de  l'ago- 
nie ou  quand  le  malade  doit  guérir.  C’est  surtout  dans  la  forme 
hydropique  qu’on  observe  cette  suppression  delà  transpiration. 

L 'urine  est  généralement  peu  abondante,  et  assez  souvent 
même  il  y a anurie  complète.  Ce  n’est  que  dans  quelques  cas 
très  rares  qu’on  a vu  l’urine  excrétée  comme  à l’état  normal.  Sa 
densité  varie  de  1020  à 1040  (Malcolmson).  D’après  plusieurs 
auteurs,  la  miction  se  fait  très  lentement,  ce  qu’on  peut  attribuer 
à la  paralysie  de  la  couche  musculaire  de  la  vessie.  L’émission 
de  l’urine  demande  un  temps  assez  long  pour  se  faire.  Certains 
malades  se  plaignent  que  l’urine  leur  cause  une  cuisson  et  une 
sensation  de  brûlure  dans  le  canal  de  l’urèthre.  A rapprocher 
de  ce  qu’on  observe  fréquemment  dans  l’ataxie  locomotrice. 

Presque  tous  les  auteurs  ont  signalé  l’absence  d’albumine 
dans  l’urine.  Cependant  Moore  et  Gebel  prétendent  en  avoir  ren- 
contré. Lépine  (Pondichéry)  n’a  pu  en  découvrir  que  des  traces. 
Mac-Leod  n’en  a trouvé  qu’une  seule  fois  et  encore  en  très  faible 
quantité.  Dans  la  forme  mixte,  Nicolao  dit  que  les  chlorures  sont 
plus  abondants  : Lépine  est  arrivé  au  même  résultat.  S.  Pereira 
a découvert,  dans  l’urine,  des  cellules  épithéliales  et  graisseuses 
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et,  dans  quelques  cas  très  rares,  des  globules  sanguins.  Alva- 
renga  a constaté  une  diminution  dans  le  chiffre  de  l’urée.  D’après 
Leroy  de  Méricourt,  l’urine  conserve  une  réaction  acide  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie  (1). 

Pathogénie  des  principaux  symptômes.  — Œdème.  — D’après 
Féris,  l’hydropisie  n’est  pas  mécanique,  puisqu’il  n’y  aurait 
jamais  d’obstacle  à la  circulation.  Ce  n’est  pas  l’avis  de  beau- 
coup de  médecins  qui  insistent  au  contraire  sur  la  gêne  circula- 
toire qui  existe  souvent  dans  le  béribéri.  Pour  Féris  (2),  l’œdème 
est  dû  à la  paralysie  des  nerfs  vaso-constricteurs  ou  à l’excita- 
tion des  nerfs  vaso-dilatateurs  qui  élèvent  la  tension  sanguine  et 
déterminent  de  Pcedème.  Il  admet  que,  sous  l’influence  de  la 
contraction  des  vaisseaux  cutanés  survenue  par  suite  du  froid  et 
de  l’humidité,  il  peut  se  développer  une  hyperémie  et  une  hydro- 
pisie  de  la  moelle.  Bientôt  cet  excès  d’activité  des  vaso-moteurs 
périphériques  amènerait  leur  épuisement,  d’où  anasarque  du 
tissu  cellulaire. 

La  théorie  est  ingénieuse,  mais  que  d’hypothèses  et  comme  il 
est  aisé  de  la  combattre  avec  les  faits  ! Pourquoi  donc  le  froid 
agirait-il  de  façon  à ce  que  l’œdème  ait  un  siège  pour  ainsi  dire 
constant  au  début?  Pourquoi  encore,  sur  un  navire,  les  passagers 
qui  sont  relativement  à l’abri  du  froid  seraient-ils  atteints,  alors 
que  les  matelots,  exposés  à toutes  les  intempéries,  ne  contractent 
pas  la  maladie  ? 

Phénomènes  nerveux.  — Pour  expliquer  les  troubles  de  la 
sensibilité  et  de  la  motilité,  Overbeck  admet  une  hyperémie  pas- 
sive ou  active  de  la  moelle.  Il  en  résulterait  un  épanchement  de 
sérosité  dans  l’arachnoïde,  d’où  une  paraplégie  plus  ou  moins 

(1)  Loco  citato , p.  140. 

(2)  Loco  citato , p.  387. 
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prononcée  (Schutte)  (1).  Gebel  admet  cette  explication  et  fait 
remarquer  que  ce  qui  prouve  son  exactitude,  c’est  que  les  mala- 
des préfèrent  la  station  assise.  Si  on  les  fait  coucher,  les  mem- 
bres inférieurs  privés  de  sensibilité  et  de  motilité  reprennent 
leurs  fonctions,  tandis  que  les  muscles  dont  les  nerfs  provien- 
nent d’une  partie  supérieure  de  la  moelle  les  perdent  (Schutte)  (2). 
Nous  n’avons  trouvé  signalé  nulle  part  ce  symptôme  particulier 
du  béribéri. 

Schutte  adopte  les  idées  que  nous  venons  de  faire  connaître. 
Pour  lui,  les  troubles  sensitifs  et  moteurs  sont  dûs  à l’hyperémie 
de  la  moelle  et  à l’épanchement  de  sérosité  dans  la  cavité  des 
membranes  spinales.  Il  en  résulterait  une  infiltration  œdéma- 
teuse de  la  moelle . Il  s’appuie  pour  soutenir  cette  opinion  sur 
ce  que,  dans  la  généralité  des  cas,  on  trouverait  une  imbibition 
séroso-hémorrhagique  des  cordons  postérieurs. 

Contrairement  à Schutte,  Simmons  considère  le  ramollisse- 
ment delà  moelle  comme  un  phénomène  post  mortem.  Il  serait 
dû,  pour  lui,  à une  imbibition  séreuse  qui  se  produirait  pendant 
les  derniers  moments  delà  vie  et  surtout  après  la  mort.  11  donne 
pour  preuve  de  ce  qu’il  avance  la  guérison  très  rapide  de  l’atro- 
phie et  de  la  paralysie  observée  dans  beaucoup  de  cas  et  qu’il 
croit  incompatible  avec  les  lésions  signalées  par  Schutte. 

Cette  objection  n’a  pas  toute  la  valeur  que  lui  prête  son  auteur, 
car  on  peut  très  bien  admettre  que  la  compression  de  la  moelle 
par  un  épanchement  séreux  peut  se  dissiper  rapidement  par 
suite  de  la  disparition  de  celui-ci.  Je  crois  donc  logique  de  pen- 
ser que  les  troubles  du  mouvement  sont  dûs  à la  compression 
de  la  moelle.  L’altération  des  cordons  postérieurs  expliquerait 
les  troubles  de  la  sensibilité  et  celle  des  cordons  antérieurs 
serait  l’origine  de  la  parésie. 

(1)  Loco  citato , p.  193. 

(2)  Loco  citatOy  p.  194. 
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Troubles  circulatoires.  — Pour  Scheube,  les  troubles  obser- 
vés dans  le  fonctionnement  du  cœur  auraient  pour  cause  l’action 
nocive  directe  du  poison  sur  les  nerfs  pneumogastriques  (1).  On 
peut  discuter  avec  raison  cette  action  toute  spéciale  de  l’agent 
infectieux  et  il  est,  à mon  avis  du  moins,  plus  logique  de  pen- 
ser que  les  troubles  fonctionnels  du  cœur  n’ont  pas  une  seule  et 
même  origine,  mais  qu’ils  se  produisent  sous  l’influence  de  plu- 
sieurs causes  : obstacles  à la  circulation  périphérique,  troubles 
respiratoires,  asphyxie  etc. . . 

Complications.  — Dans  le  cours  de  la  description  du  béribéri, 
nous  avons  signalé  les  principaux  accidents  qui  peuvent  surve- 
nir. Les  complications  qu’on  observe  ne  sont  pas  très  nombreu- 
ses. Une  des  principales  est  la  diarrhée  qui  est  assez  fréquente. 
Elle  peut  apparaître  un  ou  deux  jours  avant  que  la  maladie  soit 
parfaitement  établie.  Comme  alors  elle  ne  cesse  pas  pendant  le 
cours  du  béribéri,  elle  contribue  à affaiblir  considérablement  le 
patient,  dont  elle  hâte  ainsi  la  mort.  La  dysenterie,  bien  que 
signalée  chez  quelques  malades,  est  beaucoup  plus  rare. 

Simmons  a également  cité  la  fièvre  intermittente  comme  une 
complication  possible  du  béribéri.  Il  avoue,  du  reste,  qu’elle  est 
exceptionnelle.  Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  pour  faire  remarquer 
combien  il  est  difficile  de  savoir  si  la  fièvre  paludéenne  surve- 
nant dans  le  cours  du  béribéri  doit  être  regardée  comme  une 
complication  de  celui-ci  ou  simplement  comme  une  affection 
surajoutée.  Cbambers  a vu  des  épistaxis , de  la  bronchite  capil- 
laire. 

Contagion.  — C’est  le  seul  point  sur  lequel  les  auteurs  soient 
d’accord.  Aucun  n’admet  que  la  maladie  soit  contagieuse.  On  a 
bien  cité  quelques  exemples  dans  lesquels  on  a vu  les  individus 
d’une  même  famille  frappés  successivement.  On  a rapporté  le 

(1)  Union  médicale , 1883,  p.  803. 
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fait  d’une  femme  ayant  contracté  le  béribéri  après  avoir  soigné 
son  mari  atteint  de  cette  maladie.  Mais  des  cas  semblables  sont 
tellement  exceptionnels  qu’on  est  autorisé  à ne  les  regarder  que 
comme  le  résultat  d’une  simple  coïncidence.  La  non-contagio- 
sité du  béribéri  est  surabondamment  prouvée  par  les  faits  sui- 
vants. En  1879,  à Singapour,  le  béribéri  éclate  parmi  des  cipayes 
venus  de  Madras.  La  maladie  n’atteint  pas  un  seul  habitant.  En 
1875,  1876,  1878,  1880,  le  béribéri  règne  dans  la  prison  de  Sin- 
gapour. On  n’en  signale  pas  un  seul  cas  en  ville.  Aucune  femme 
prisonnière  n’est  atteinte;  la  maladie  reste  exclusivement  can- 
tonnée chez  les  hommes. 

Durée.  — Il  est  très  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de 
fixer  d’une  façon  exacte  la  durée  du  béribéri.  Cette  durée,  en 
effet,  peut  varier  depuis  quelques  jours  jusqu’à  plusieurs  mois. 
D’après  Silva  Lima,  le  minimum  serait  de  cinq  jours  et  le  maxi- 
mum de  sept  mois.  La  moyenne  serait,  pour  lui,  comprise  entre 
quarante  et  cinquante  jours.  Pour  Mac-Leod,  les  cas  bien  accen- 
tués auraient  une  durée  de  deux  à trois  mois. 

Convalescence.  — La  convalescence,  dans  le  béribéri,  ne  se 
fait  pas  d’une  façon  aussi  franche  et  aussi  rapide  que  dans  beau- 
coup d’autres  maladies  infectieuses.  Le  gonflement  œdémateux 
des  malléoles  et  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  sont  les 
symptômes  qui  sont  les  plus  persistants.  Les  fonctions  digestives 
peuvent  rester  longtemps  languissantes.  Le  malade  se  plaint, 
pendant  un  temps  souvent  très  long,  d’une  faiblesse  considéra- 
ble. En  pleine  convalescence,  alors  que  tout  pouvait  faire  espé- 
rer une  guérison  complète,  il  n’est  pas  rare  de  voir  survenir  une 
nouvelle  apparition  de  symptômes  graves  qui  peut  être  à peine 
considérée  comme  une  récidive,  puisque  la  maladie  n’était  pas 
encore  absolument  terminée.  C’est  surtout  dans  la  forme  œdé- 


622  BÉRIBÉRI 

mateuse  qu’on  observe  ces  alternatives  d’amélioration  et  d’ag- 
gravation. 

Cependant,  dans  quelques  cas  exceptionnellement  favorables, 
quand  on  peut  transporter  le  malade  de  bonne  heure  dans  un 
endroit  salubre,  la  convalescence  peut  se  faire  très  rapidement. 

Le  béribéri  est-il  spécial  à l’homme?  Nous  avons  vu  plus  haut 
qu’on  observait,  dans  l’Inde,  chez  les  chevaux,  une  affection 
ayant  avec  lui  quelque  rapport.  Lacerda  dit  avoir  constaté  chez 
les  chevaux  et  les  cochons,  dans  l’ile  de  Marajo,  une  maladie 
ayant  une  certaine  analogie  avec  le  béribéri.  Elle  semble  due  à 
un  microphyte  du  genre  Ascomycète  qui  se  trouve  en  très  grande 
quantité  dans  les  eaux  du  lac  Arary.  Si  on  inocule  ce  microbe 
aux  lapins,  aux  oiseaux  et  aux  singes,  on  produit,  chez  ces  ani- 
maux, une  maladie  dont  les  symptômes  et  les  lésions  médullaires 
correspondent  à ceux  du  béribéri  (1).  Je  ferai  observer  en  passant 
que  ce  résultat  est  en  contradiction  avec  la  découverte  de  Lacerda 
dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  car  le  microbe  découvert  dans 
l’île  Marajo  ne  ressemble  en  rien  à celui  que  le  médecin  brésilien 
dit  avoir  observé  chez  l’homme  au  Brésil.  Il  faut  donc  nécessai- 
rement qu’un  des  deux,  au  moins,  ne  soit  pas  le  microbe  patho- 
gène du  béribéri. 

§ 6.  — Nature  de  la  maladie. 

Je  vais  maintenant  entreprendre  une  tâche  dont  je  ne  me  dis- 
simule pas  la  difficulté.  Je  vais  essayer  de  discuter  les  diverses 
hypothèses  émises  sur  la  nature  de  la  maladie  et  de  tirer  de 
cette  foule  d’opinions  contradictoires  quelques  données  qui  me 
permettront  à mon  tour  de  présenter  au  lecteur,  non  pas  la  solu- 
tion définitive  de  la  question,  mais  du  moins  une  hypothèse  qui 
me  semble  basée  sur  l’examen  impartial  des  faits. 

(1)  Epizootia  de  Marajo.  Suas  analogias  com  o Béribéri.  1885. 
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Quelques  personnes  trouveront  sans  doute  cette  tâche  inu- 
tile et  penseront  que,  puisqu’on  ne  peut,  dans  l’état  actuel  des 
choses,  apporter  une  solution  scientifique  de  la  question,  il  est 
inutile  d’entreprendre  un  nouvel  essai.  Je  ne  suis  pas  de  cet 
avis.  Que  la  nature  du  béribéri  soit  encore  reléguée  dans  le 
domaine  des  hypothèses,  cela  ne  fait  pas  de  doute  pour  moi. 
Mais  on  peut  essayer  d’approcher  de  la  vérité  et,  dans  tous  les 
cas,  les  efforts  faits  pour  l’atteindre  ne  sauraient  être  regardés 
comme  dénués  d’intérêt. 

Je  passerai  d’abord  en  revue  les  différentes  opinions  qui  ont 
pour  elles  les  noms  les  plus  autorisés.  J’examinerai  ensuite 
brièvement  celles  qui  n’ont  pas  pour  elles,  à mon  avis,  autant 
de  chances  d’exactitude  et  je  terminerai  en  exposant  mes  pro- 
pres idées,  non  pas  parce  que  je  les  crois  meilleures,  mais  sim- 
plement parce  que  je  me  servirai  pour  les  appuyer  de  tout  ce 
qui  aura  été  dit  auparavant. 

1°  Une  des  premières  hypothèses  qui  soient  venues  à l’esprit, 
c’est  qu’il  y a identité  de  nature  entre  1 ' anémie  pernicieuse  pro- 
gressive et  le  béribéri.  Cette  idée  a été  en  effet  exprimée  par  un 
certain  nombre  d’auteurs,  mais  nul  ne  l’a  fait  avec  plus  de  soin 
et  plus  de  preuves  à l’appui  que  Schulte  dont  nous  allons  faire 
connaître  les  arguments  que  nous  tirons  de  son  intéressant 
travail  (1). 

Cet  auteur  commence  par  signaler  les  phénomènes  communs, 
d’après  lui,  aux  deux  maladies.  D’abord  elles  atteignent  toutes 
deux  les  individus  forts  et  faibles,  sans  que  la  constitution 
paraisse  jouer  aucun  rôle.  Le  sexe  ne  constitue  pas  non  plus 
une  cause  prédisposante.  Dans  les  deux,  on  observe  des  pro- 
dromes sur  lesquels  Overbeck  et  de  Meijer  ont  attiré  l'attention 
et  qui  consistent  en  malaise,  abattement,  anorexie,  faiblesse 
des  membres  inférieurs,  décoloration  des  muqueuses,  diarrhée* 
(1)  Archives  de  médecine  navale , 1879,  p.  124. 
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D’après  Schulte,  dans  les  deux  affections,  il  n’existe  très  sou- 
vent pas  de  fièvre.  Quand  il  y en  a,  elle  peut  être  continue  et 
accompagnée  de  mouvements  exagérés  du  cœur.  Parfois  on 
constate  alternativement  une  période  fébrile  et  une  période 
apyrétique.  Dans  les  deux  cas,  la  température  s’élève  rarement 
au-dessus  de  39°.  Le  sulfate  de  quinine  n’a  aucune  action  sur 
cette  fièvre. 

Dans  l’anémie  pernicieuse  et  le  béribéri,  l’examen  du  système 
circulatoire  donne  à très  peu  près  les  mêmes  résultats.  On  a 
signalé  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  musculaires  du 
cœur  dans  le  béribéri  : Eichorst  a retrouvé  cette  même  lésion 
dans  l’anémie  pernicieuse.  Dans  les  deux  maladies,  les  mouve- 
ments du  cœur  sont  précipités,  tumultueux,  pouvant  ébranler 
le  thorax  ; des  accès  de  palpitation  peuvent  survenir  et  être  très 
prononcés.  En  outre,  la  percussion  fait  constater  la  plus  grande 
étendue  de  la  matité  précordiale  qui  augmente  en  raison  directe 
de  l’épanchement  péricardique  et  de  la  distension  du  cœur  droit. 
La  pointe  du  cœur  bat  tantôt  à sa  place  normale,  tantôt  à un 
niveau  plus  bas  ou  plus  élevé.  L’auscultation  fait  entendre  des 
bruits  systoliques  et  diastoliques  qui,  pour  Schutte,  sont  certai- 
nement de  cause  anémique.  D’après  lui,  la  cause  de  ces  bruits 
de  souffle  est  la  suivante  (1).  La  masse  musculaire  du  cœur  ne 
peut  plus  conserver,  par  sa  contractilité,  la  périodicité  des  vibra- 
tions nécessaires  pour  former  le  bruit  précordial.  Si  on  ausculte 
les  jugulaires,  on  entend  un  bruit  de  souffle  dans  les  deux 
maladies. 

Le  pouls  a le  même  caractère  dans  les  deux  affections.  Souvent 
il  est  plus  fréquent  : il  est  parfois  ondulant  et,  à la  fin,  il  est 
remarquable  par  sa  lenteur  et  ses  intermittences. 

Nous  avons  vu  plus  haut  les  résultats  de  l’analyse  du  sang 
dans  le  béribéri.  Dans  le  sang  de  l’anémie  pernicieuse,  le  chiffre 
(1)  Loco  citato , p.  134. 
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des  globules  rouges  est  toujours  plus  faible.  D’après  les  recher- 
ches de  Stricker  et  de  Rosenstein,  les  globules  blancs  sont  plutôt 
augmentés  de  nombre.  Eichorst  a vu,  dans  l’anémie  pernicieuse, 
que  les  globules  rouges  ne  formaient  pas  de  piles,  comme  on  le 
remarque  aussi  dans  le  béribéri.  Quelques  globules  rouges  sont 
déformés,  observation  confirmée  par  Quincke.  On  trouve  quel- 
ques microcytes.  Le  dernier  auteur  a observé,  dans  le  sang  de 
l’anémie  pernicieuse,  des  masses  mates  ou  brillantes  séparant 
les  globules  rouges  et  qui  sont  dues,  d’après  lui,  à la  transfor- 
mation pathologique  des  globules  blancs. 

D’après  Schneider,  les  urines  des  deux  maladies  diffèrent  seu- 
lement en  ce  que  l’urée  est  plus  abondante  dans  le  béribéri  et 
que,  dans  celui-ci,  la  sécrétion  urinaire  est  moins  abondante 
que  dans  l’anémie  pernicieuse. 

Les  épanchements  séreux  existent  dans  les  deux  maladies. 

Dans  l’anémie  pernicieuse  et  dans  le  béribéri,  il  n’y  a pas 
d’altérations  graves  des  organes  internes.  Enfin  le  béribéri  est 
très  souvent  précédé  d’anémie. 

Schutte  admet  donc  que  « la  nature  du  béribéri  est  due  à la 
composition  défectueuse  du  sang  qui  ne  reçoit  plus  les  éléments 
indispensables  à la  vie  normale  et  à la  formation  des  globules 
rouges.  » Ce  qui  le  prouve  c’est,  dans  le  sang,  « la  grande  quan- 
tité d’eau,  la  petite  proportion  d’albuminates  et  de  globules  rou- 
ges. C’est  surtout  de  la  grande  réplétion  de  la  vésicule  biliaire 
qu’il  faut  conclure  au  dépérissement  des  globules  rouges.  La 
quantité  plus  grande  d’urée  démontre  le  dépérissement  des 
principes  albuminés  du  sang  dont  les  matières  grasses,  non 
oxydées  dans  les  poumons,  sont  déposées  dans  le  tissu  conjonc- 
tif sous-cutané  » (1) . 

Tels  sont  les  arguments  développés  par  Schutte  pour  établir 
l’identité  de  l’anémie  pernicieuse  et  du  béribéri.  Il  reconnaît 

(1)  Loco  citato , p.  202. 

40 


626 


BÉRIBÉRI 


cependant  lui-même  que  les  deux  affections  diffèrent  par  cer- 
tains phénomènes.  C’est  ainsi  qu’il  avoue  que,  dans  le  béribéri, 
les  épanchements  dans  les  cavités  séreuses  sont  considérables, 
tandis  qu’il  n’en  est  pas  de  même  dans  l’anémie  pernicieuse. 
Dans  celle-ci,  ils  existent  bien,  quoique  jamais  au  même  degré 
que  dans  le  béribéri,  mais  très  souvent  ils  ne  se  montrent  pas 
pendant  la  vie.  En  outre,  on  trouve,  dans  l’anémie  pernicieuse, 
des  hémorrhagies  capillaires  des  organes  internes  et  surtout  de 
la  rétine  qui  n’existent  pas  dans  le  béribéri,  bien  que  nous 
ayons  vu  que,  dans  quelques  cas  rares,  des  ecchymoses  avaient 
été  trouvées  sur  les  poumons  des  individus  morts  de  cette 
maladie. 

Faut-il  admettre  l’opinion  de  Schutte?Je  ne  le  crois  pas,  pour 
ma  part.  En  effet,  l’anémie  pernicieuse  et  le  béribéri  diffèrent  par 
trop  de  caractères  importants  pour  qu’on  puisse  admettre  leur 
identité  : 1°  C’est  une  erreur  de  dire  que,  dans  le  béribéri,  il 
n’y  a pas  de  lésion  grave  des  organes  internes.  J’ai  assez  insisté 
sur  ces  lésions  pour  être  dispensé  d’y  revenir;  2°  la  période  pro- 
dromique, dans  le  béribéri,  au  rebours  de  l’anémie  pernicieuse, 
est  souvent  très  peu  marquée,  puisque  de  nombreux  auteurs  ont 
noté  expressément  l’invasion  subite  de  la  maladie  comme  assez 
fréquente.  Il  n’est  pas  du  tout  prouvé  que  le  béribéri  soit  précédé 
par  une  période  d’anémie  ; 3?  ensuite,  phénomène  capital  et  sur 
lequel  j’ai  suffisamment  appelé  l’attention,  contrairement  à l’as- 
sertion de  Schutte,  il  n’y  a jamais  de  fièvre  dans  le  béribéri  quand 
il  n’y  a pas  de  complication  ; 4°  Schutte  parle  à peine  des  symptô- 
mes si  importants  cependant  observés  dans  la  motilité  et  la  sen- 
sibilité des  malades  atteints  de  béribéri  et  qu’on  ne  retrouve 
jamais  au  même  degré  et  avec  cette  marche  dans  l’anémie  perni- 
cieuse. Du  reste,  Van  Leent  avait  déjà  insisté  sur  ce  point  qui, 
pour  lui  comme  pour  moi,  suffit  à établir  une  barrière  infran- 
chissable entre  les  deux  maladies  ; 5o  l’analyse  du  sang  invoquée 
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par  Schutte  ne  prouve  rien.  De  ce  que  le  sang  du  béribéri  pré- 
sente des  altérations  analogues  à celle  du  sang  de  l’anémie  per- 
nicieuse, il  n’est  pas  logique  de  conclure  que  les  deux  maladies 
sont  identiques.  Certes,  le  sang  du  béribéri  est  anémique,  mais, 
dans  cette  maladie  comme  dans  beaucoup  d’autres  du  reste, 
l’anémie  est  l’effet  et  non  la  cause  de  l’affection  ; 6°  dans  le  béri- 
béri,  on  a bien  observé  quelquefois  des  troubles  oculaires,  tels 
que  l’amaurose  signalée  une  fois  par  Stockum,  mais  quelle  diffé- 
rence avec  l’anémie  pernicieuse  où  on  rencontre  si  souvent  les 
hémorrhagies  dans  la  rétine  ; 7°  enfin,  fait  important,  l’anémie 
pernicieuse  existe  dans  les  contrées  les  plus  variées,  tandis  que, 
jusqu’à  présent,  le  béribéri,  bien  que  très  répandu,  est  cependant 
resté  limité  à certains  pays. 

Ces  raisons  me  paraissent  suffisantes  pour  rejeter  toute  res- 
semblance entre  le  béribéri  et  l’anémie  pernicieuse. 

II.  — J’arrive  maintenant  à l’examen  d’une  théorie  qui  a pour 
elle  les  plus  grandes  apparences  de  précision  et,  je  dois  l’avouer, 
d’exactitude.  C’est  celle  qui  consiste  à considérer  le  béribéri 
comme  identique  avec  le  myxœdème.  Cette  opinion  a été  défera 
due  par  Féris  et  cet  auteur  l’a  soutenue  avec  assez  de  talent 
pour  que  nous  la  discutions  avec  la  plus  grande  attention.  — 
Féris  a fait  connaître  le  résultat  de  ses  travaux  dans  un  excellent 
article  auquel  nous  ferons  de  très  nombreux  emprunts  (1).  Je 
préviens  le  lecteur  que  tous  les  arguments  que  nous  allons  faire 
connaître  appartiennent  en  propre  à Féris,  car  je  ferai  voir  plus 
loin  que  quelques-uns  ne  sont  pas  conformes  à ce  que  nous 
lisons  dans  la  plupart  des  travaux  publiés  sur  le  béribéri. 

D’après  Féris,  tous  les  cas  de  myxœdème  sont  comparables 
aux  cas  de  béribéri,  surtout  à ceux  qui  appartiennent  à la  forme 
œdémateuse  et  à la  forme  mixte,  puisqu’on  retrouve,  dans  la 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1883.  Consultez  aussi  dans  le  même  journal  un  tra* 
vail  important  sur  le  myxœdème  par  le  docteur  Morvan. 
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première  maladie,  les  deux  symptômes  principaux  de  la  seconde  ; 
à savoir,  l’œdème  et  l’affaiblissement  de  la  motilité.  Féris  passe 
ensuite  en  revue  les  principaux  appareils.  Il  rappelle  les  carac- 
tères de  l’œdème  du  béribéri,  son  élasticité  et,  dans  des  cas  plus 
rares,  sa  dureté  assez  prononcée  pour  empêcher  le  doigt  de  dé- 
primer la  peau,  le  siège  variable  de  l’œdème  qui  ne  se  limite 
pas  toujours  aux  membres  inférieurs. 

Féris  insiste  sur  l’état  de  la  peau  et  l’aspect  de  la  face  dans 
le  deux  maladies.  Dans  le  myxœdème,  on  a constaté  l’élargisse- 
ment de  la  face,  le  gonflement  des  paupières,  la  rougeur  des 
joues  et  la  coloration  violacée  des  voiles  palpébraux.  Charcot  et 
Thaon  ont  noté  l’état  de  sécheresse  de  la  peau.  Féris  rapproche 
ces  phénomènes  de  ceux  qu’on  observe  dans  le  béribéri  où  les 
téguments,  pâles  au  début,  prennent  une  teinte  bleuâtre,  puis 
cyanosée.  Dans  cette  affection,  on  a vu  quelquefois  des  taches 
rougeâtres  sur  les  membres  inférieurs  ; on  a constaté  la  séche- 
resse de  la  peau  et  le  gonflement  de  la  face. 

Féris  passe  ensuite  à l’étude  des  phénomènes  cérébro-spinaux. 
D’après  Fournier,  la  parésie  musculaire  est  un  symptôme  cons- 
tant de  myxœdème.  Dans  cette  maladie,  ce  sont  les  muscles  ex- 
tenseurs qui  semblent  frappés  de  préférence.  La  sensibilité  est 
le  plus  souvent  diminuée  chez  les  myxœdémateux  ; ils  éprou- 
vent des  fourmillements  dans  les  membres.  On  a souvent  noté, 
chez  eux,  de  la  dureté  de  l’ouïe.  Tous  ces  symptômes  se  trouve- 
raient à des  degrés  variés  dans  le  béribéri. 

Les  troubles  intellectuels  sont  exceptionnels  dans  les  deux 
affections.  L’hypocondrie,  observée  dans  le  béribéri,  se  rencon- 
tre aussi  dans  le  myxœdème.  Les  deux  maladies  peuvent  pro- 
duire des  altérations  de  la  voix.  Enfin,  les  deux  sont  accompa- 
gnées d’essoufflement  et  de  dyspnée. 

Le  myxœdème  et  le  béribéri  sont  rares  dans  le  jeune  âge  ; ils 
sont  très  fréquents  chez  la  femme.  La  marche  des  deux  maladies 
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est  lente  et  progressive.  Les  médicaments  ne  paraissent  pas 
avoir  sur  elles  une  grande  influence. 

Pour  Féris,  le  béribéri  et  le  myxœdème  sont  identiques.  Ils 
ont  pour  cause  un  trouble  vaso-moteur  déterminant  de  l’ana- 
sarque  et  de  l’hydromyélite  avec  prédominance  plus  ou  moins 
marquée  d’un  des  deux  phénomènes  et  survenant  sous  l’influence 
des  modifications  météorologiques. 

Je  suis  certainement  le  premier  à reconnaître  tout  ce  que  l’o- 
pinion de  Féris  a de  séduisant  et,  si  le  béribéri  ressemble  à une 
autre  affection,  c’est,  à n’en  pas  douter,  au  myxœdème.  Mais,  de 
ce  que  deux  maladies  offrent  des  symptômes  semblables,  s’en- 
suit-il qu’elles  sont  identiques?  Non,  évidemment.  11  y a entre 
le  béribéri  et  le  myxœdème  quelques  différences  que  je  vais 
faire  connaître  et  qui,  pour  moi,  empêchent  d’établir  entre  les 
deux  maladies  l’identité  que  Féris  admet. 

Cet  auteur  a soin  de  faire  observer  que  les  deux  affections 
sont  surtout  comparables  quand  il  s’agit  des  formes  mixte  et 
œdémateuse  du  béribéri.  Que  fait-il  alors  des  cas  appartenant 
à la  forme  paralytique  de  ce  dernier,  qui  sont  cependant  très 
fréquents?  Il  y en  a,  parmi  eux,  où  l’œdème  est  extrêmement 
peu  prononcé,  quelquefois  même  absent,  sans  qu’il  puisse  y 
avoir  de  doute  cependant  sur  la  nature  de  la  maladie.  C’est  là 
un  argument  que  je  trouve  difficile  à rétorquer  et  qui  suffirait 
seul,  à mon  avis,  pour  empêcher  d’adopter  la  théorie  de  Féris. 
Mais  il  y en  a d’autres. 

Prenons  d’abord  l’étiologie.  Le  myxœdème  et  le  béribéri,  dit 
Féris,  sont  plus  fréquents  chez  les  femmes.  Nous  avons  vu  plus 
haut,  d’après  Silva  Lima,  qui  fait  autorité  dans  la  question,  qu’il 
est  loin  d’en  être  ainsi  dans  le  béribéri.  Ensuite  ce  dernier,  bien 
que  rare  chez  le  jeune  homme,  ne  l’est  pas  autant  que  le  pré- 
tend Féris,  tandis  que  Charcot  et  Bourneville  n’ont  vu  le  myxœ- 
dème phe^ç  l’enfant  que  tout  à fait  exceptionnellement,  D’après 
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Hamilton  (1),  le  myxœdème  se  manifeste  surtout  après  de  nom- 
breuses grossesses  et  au  moment  de  la  ménopause.  Le  myxœ- 
dème n’est  pas  spécial  à certains  climats  (Hadden)  (2).  Dans  un 
même  pays,  au  contraire,  une  région  présente  des  cas  de  béri- 
béri, tandis  qu’on  n’en  observe  jamais  dans  une  région  voisine. 
Il  n’en  est  pas  de  même  du  myxœdème  qui  a pu  être  rencontré 
dans  des  contrées  variées. 

Si  nous  examinons  l’anatomo-pathologie  des  deux  maladies, 
nous  voyons  que,  dans  le  myxœdème,  le  tissu  mucoïde  qui 
existe  dans  la  couche  sous-cutanée  se  retrouve  dans  le  foie, 
dans  le  corps  thyroïde  et  dans  les  reins,  autour  des  glomérules 
de  Malpighi  (Ord).  Ord  a signalé  l’atrophie  des  reins,  l’aspect 
granuleux  de  la  substance  corticale  et  la  néphrite  interstitielle 
(Merklen)  (3).  Hamilton  a trouvé  aussi  des  lésions  prononcées 
dans  les  reins.  Or,  nous  avons  vu  qu’on  n’a  jamais  rencontré  de 
pareilles  lésions  dans  le  béribéri.  De  Baelz  a toujours  trouvé, 
dans  celui-ci,  le  système  digestif  intact  et,  pour  la  majorité  des 
auteurs,  les  seules  lésions  du  foie  consistent  dans  une  grande 
réplétion  de  l’organe  par  le  sang.  Quant  aux  reins,  qui  sont  très 
souvent  normaux,  leurs  lésions,  quand  elles  existent,  ne  sont 
jamais  aussi  marquées  que  dans  le  myxœdème. 

Hadden  (4)  a signalé,  dans  ce  dernier,  les  lésions  initiales  et 
caractéristiques  des  branches  périphériques  du  grand  sympa- 
thique et  des  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle  allongée.  Ilamil- 
lon  a observé  des  lésions  du  bulbe  avec  altérations  secondaires 
des  cordons  médullaires  et  des  ganglions  du  grand  sympathi- 
que, ainsi  qu’une  dégénérescence  des  cellules  multipolaires  des 
cornes  antérieures.  Henrot  (5)  a vu,  chez  les  myxœdémateux, 

(1)  Medical  Record,  9 décembre  1882. 

(2)  The  Brain , juillet  1882. 

(3)  Gazette  hebdomadaire , 1881,  p.  297. 

(4)  The  Brain,  juillet  1882. 

(5)  Union  médicale , 1883,  p.  59, 
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l’hypertrophie  du  grand  sympathique  et  celle  du  corps  pitui- 
taire, phénomènes  qu’on  retrouve  chez  les  animaux  fabriquant 
beaucoup  de  gélatine  de  Warthon.  Or  si,  dans  le  béribéri,  on  a 
signalé  des  lésions  dans  la  moelle,  je  n'ai  trouvé  aucune  men- 
tion des  altérations  du  grand  sympathique. 

Enfin,  fait  capital,  des  observateurs  instruits  et  consciencieux 
n’ont  observé,  dans  certains  cas  de  béribéri,  aucune  lésion 
sérieuse  pouvant  expliquer  la  mort. 

Le  début  du  myxœdème  est  le  plus  souvent  insidieux.  Hadden 
n’a  vu  que  deux  ou  trois  fois  un  début  brusque.  Une  fois,  la 
maladie  a débuté  par  de  l’hématurie  (Ord).  Dans  le  béribéri,  au 
contraire,  nous  avons  vu  que  très  souvent  le  début  était  brusque 
et  que  parfois,  en  quelques  heures,  les  symptômes  acquéraient 
une  extrême  gravité,  ce  qui  n’arrive  jamais  dans  le  myxœdème. 

Dans  l’étude  de  la  symptomatologie,  nous  trouverons  encore 
certaines  différences  entre  les  deux  maladies.  Comparons,  en 
effet,  brièvement  les  symptômes  des  deux  affections.  D’après 
Hadden,  dans  le  myxœdème,  il  y a une  déformation  générale 
des  diverses  parties  du  corps,  surtout  de  la  face  et  des  extrémi- 
tés, qui  est  due  à un  œdème  dur.  La  face  est  élargie,  bouffie  ; 
les  paupières  sont  gonflées,  demi-transparentes  ; le  nez  est 
épais  ; les  lèvres  sont  violacées,  tuméfiées  ; les  mains  et  les 
pieds  sont  larges,  tuméfiés  et  violacés.  La  peau  a une  teinte 
jaune.  Elle  est  sèche,  rugueuse  et  est  le  siège  d’une  desquama- 
tion furfuracée.  Les  poils  et  les  cheveux  tombent.  En  même 
temps,  il  y a de  la  lenteur  et  de  l’incoordination  dans  les  mou- 
vements volontaires,  de  la  diminution  et  du  retard  dans  la  per- 
ception des  sensations.  Le  malade  est  faible.  Dans  le  jour,  il 
éprouve  le  besoin  de  dormir  et,  la  nuit,  il  a des  hallucinations. 

Dans  le  béribéri,  on  n’observe  pas  de  chute  des  poils  et  des 
cheveux,  ni  de  desquamation  d’aucune  sorte.  Dans  cette  mala- 
die, l’œdème  débute  généralement  par  les  pieds  et  gagne  le 
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reste  du  corps  avec  une  rapidité  variable.  La  face  n’offre  pas, 
au  même  degré,  l’aspect  qu’on  trouve  dans  le  myxœdème.  Les 
troubles  de  la  locomotion  sont  extrêmement  accusés  : nous 
avons  suffisament  insisté  sur  ce  point.  Je  n’ai  pas  vu  signalée, 
dans  le  myxœdème,  la  douleur  en  ceinture,  si  vive  dans  certains 
cas  de  béribéri. 

Dans  ce  dernier,  le  pouls  est  petit  et  très  fréquent  ; au  con- 
traire, il  est  lent  dans  le  myxœdème,  comme  le  reconnaît  lui- 
même  Féris.  Les  symptômes  qu’on  observe,  dans  le  béribéri, 
du  côté  de  l’estomac  (vomissements)  ne  sont  pas  signalés  dans 
le  myxœdème.  On  ne  trouve  pas,  dans  celui-ci,  la  sensation  si 
pénible  de  pesanteur  au  creux  épigastrique.  Dans  le  béribéri, 
on  n’a  jamais  trouvé  d’albuminurie.  Ord  a vu  celle-ci  dans  deux 
cas  de  myxœdème.  L’anurie  est  fréquente  dans  le  béribéri; 
Hadden  n’en  parle  pas  dans  le  myxœdème. 

Enfin,  nous  verrons  plus  loin  que  le  béribéri  guérit  quelque- 
fois avec  une  surprenante  rapidité  par  le  changement  de  lieu 
qui  est  aussi  très  utile  dans  le  myxœdème,  mais  son  effet  n’est 
pas  aussi  rapide  dans  cette  dernière  affection. 

D’après  tout  ce  que  je  viens  de  dire,  je  conclus  que  le  myxœ- 
dème et  le  béribéri,  bien  qu’ayant  de  nombreux  symptômes 
communs,  ne  sont  pas  identiques.  Ils  diffèrent  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique.  La  forme  paralytique  du  béribéri  n’a 
aucune  analogie  avec  le  myxœdème.  On  observe  des  cas  mor- 
tels de  béribéri  sans  œdème  prononcé.  Les  deux  affection  diffè- 
rent par  le  mode  de  début  et  par  la  marche  des  symptômes, 
surtout  de  ceux  qui  se  passent  du  côté  du  système  digestif. 
Jamais  on  n’a  vu  le  myxœdème  enlever  les  malades  en  vingt- 
quatre  heures,  comme  le  fait  quelquefois  le  béribéri. 

III.  — Quelques  auteurs  ont  cru  que  le  béribéri  n’était  qu’une 
sorte  de  myélite.  Pour  Laboulbène  (I),  le  béribéri  est  une  myé- 

(1)  Loco  citato , p.  395, 
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Jite  aiguë  des  cornes  antérieures  (téphro-myélite  aiguë  paren- 
chymateuse de  Charcot).  L’atrophie  des  cellules  nerveuses  serait 
primitive,  vu  la  paralysie  brusque  et  l’atrophie  rapide.  Il  y 
aurait  analogie  entre  le  béribéri  et  la  paralysie  aiguë  de  l’en- 
fance et  la  paralysie  aiguë  de  l’adulte.  Mais,  pour  démontrer 
que  cette  opinion  n’est  pas  exacte,  il  suffit  de  renvoyer  à l’ana- 
tomie pathologique  du  béribéri  et  à sa  symptomatologie.  Treille 
ne  croit  pas  que  le  béribéri  soit  une  téphro-myélite,  Leroy  de 
Méricourt  pas.  davantage  et  je  pense  que  le  lecteur  ne  partagera 
pas  l’opinion  de  Laboulbène,  qui  a pour  elle  beaucoup  moins 
de  chances  d’exactitude  que  les  deux  précédentes.  Jamais  on  n'a 
vu  une  myélite  guérir  en  quelques  jours  et  complètement,  sous 
la  simple  influence  du  changement  d’air.  Or,  cette  guérison  à 
été  obtenue  chez  des  malades  atteints  de  béribéri,  rien  que  par 
le  déplacement. 

IV.  — Quelques  auteurs  ont  prétendu  que  le  béribéri  n’était 
pas  autre  chose  qu’une  anasarque  causée  par  une  affection  du 
rein.  C’est  ainsi  que  Ranking  prétend  que  la  maladie  est  essen- 
tiellement causée  par  une  maladie  rénale  (1).  L’altération  du  sang 
et  les  autres  symptômes  observés  dans  le  béribéri  ne  seraient 
que  des  accidents  secondaires.  Il  est  certain,  et  Christie  l’a  bien 
démontré,  que  le  béribéri  se  développe  de  préférence  dans  les 
cas  où  le  rein  a subi  certaines  influences,  telles  que  celles  de 
l’alcool.  A Aden,  d’après  Christie,  la  maladie  ne  s’observerait  que 
chez  des  soldats  se  livrant  à la  boisson.  Il  est  évident  aussi  que 
le  béribéri  doit  se  développer  plus  facilement  chez  les  brighti- 
ques.  Mais  c’est  tout  ce  qu’on  peut  admettre  et  il  suffit  de  lire 
la  symptomatologie  du  béribéri  pour  se  convaincre  que  nous 
n’avons  aucunement  affaire  à une  maladie  des  reins.  L’anatomie 
pathologique  démontre  du  reste  que  ces  organes  sont  très  sou* 
vent  absolument  normaux. 

(1)  Proceedings  of  the  Hyderabad  medical  and  physical  Society,  1853. 
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V.  — On  a voulu  identifier  le  béribéri  avec  la  maladie  au 
sujet  de  laquelle  Proust  a fait  une  communication  à l’Académie 
de  Médecine  (1)  et  qui  est  connue  sous  le  nom  de  lathyrisme 
médullaire  spasmodique.  Treille  a réfuté  sans  peine  cette  opi- 
nion. Nous  empruntons  à cet  auteur  (2)  le  tableau  suivant  qui 
montrera  que  les  deux  affections  ne  peuvent  se  comparer  : 

Béribéri. 

Œdème  constant  dans  la  forme 
œdémateuse.  Constant,  mais 
souvent  tardif,  dans  la  forme 
paralytique  et  dans  la  forme 
mixte  où  il  se  développe  con- 
curremment avec  les  phéno- 
mènes paralytiques. 

Pas  de  contracture,  mais  paré- 
sie et  paralysie  progressive- 
ment ascendante  compliquée 
plus  tard  d’atrophie. 

Treille  ne  dit  rien  à ce  sujet.  On 
a vu  que  ces  trémulations 
n’existent  pas  dans  le  béribéri. 

De  plus  Chevers  fait  observer  que  le  béribéri  est  une  maladie 
très  aiguë,  tandis  que  le  lathyrisme,  dans  l’Inde,  est  essentiel- 
lement une  affection  chronique. 

VI,  - On  a aussi  émis  l’hypothèse  que  le  béribéri  était  dû  à 
la  malaria.  Simmons  dit  qu’on  a vu  souvent  une  apparition 
simultanée  de  fièvres  intermittentes  et  de  béribéri.  Aussi  attri- 
bue-t-il celui-ci  à une  exhalaison  miasmatique  du  sol.  Que  la 
fièvre  intermittente  règne  en  même  temps  que  le  béribéri  dans 
certaines  contrées  qui  offrent  les  conditions  nécessaires  au 

(1)  Académie  de  médecine , 3 juillet  1883. 

(2)  Loco  citato,  p.  146. 


Lathyrisme  médullaire 
spasmodique. 

Pas  d’œdème. 


Contractures  spasmodiques  dé- 
butant parfois  brusquement 
avec  extension  caractéristique 
des  pieds. 

Réflexes  tendineux  et  trémula- 
tion épileptique  des  pieds. 
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développement  du  miasme  paludéen,  qu’y  a-t-il  en  cela  de  sur- 
prenant et  pourquoi  vouloir  établir  une  analogie  entre  les  deux 
maladies  ? On  pourrait  tout  aussi  bien,  dans  l’Inde,  pour  les 
mêmes  raisons,  identifier  le  béribéri  avec  le  choléra  ou  la  dysen- 
terie. Du  reste,  si  le  béribéri  s’observe  dans  des  contrées  mala- 
riennes, il  existe  aussi  dans  des  pays,  tels  qu’Aden  où  la  fièvre 
paludéenne  est  rare.  Faisons  en  outre  remarquer  que,  jusqu’en 
1877,  le  béribéri  ne  s’était  jamais  montré  dans  le  delta  du  Gange, 
région  essentiellement  paludéenne. 

Leroy  de  Méricourt  (1)  a fait  observer  avec  raison  que  le  béri- 
béri se  développait  en  pleine  mer,  loin  des  côtes,  sur  des  sujets 
jouissant  d’une  immunité  relative  au  sujet  du  paludisme.  Silva 
Lima  a terminé  la  discussion  en  faisant  observer  que,  si  le  béri- 
béri a une  origine  paludéenne,  il  faut  admettre  alors  que  le 
miasmepalustre  agit  d’une  toute  autre  façon  que  celui  qui  donne 
naissance  à la  fièvre  intermittente. 

VII.  — Nous  avons  vu  plus  haut,  dans  l’étude  du  diagnostic 
différentiel,  quelle  différence  considérable  existait  entre  le  scor- 
but et  le  béribéri.  Je  crois  donc  inutile  de  revenir  sur  les  argu- 
ments qui  démontrent  d’une  façon  irréfutable  que  cette  dernière 
maladie  ne  peut  être  attribuée  à une  altération  du  sang  ana- 
logue à celle  qui  cause  le  scorbut,  bien  que  cette  théorie  ait  été 
soutenue  par  Morehead,  Garten  et  Steibel,  Prœger  et  Plomb. 
Qu’il  me  suffise  de  faire  remarquer  que  le  béribéri  était  inconnu 
parmi  les  marins  du  siècle  dernier,  alors  que  le  scorbut  était  si 
fréquent  parmi  eux.  Dans  l’Inde,  dans  la  province  de  Behar  et 
dans  le  Scinde  où  le  scorbut  est  très  répandu,  on  n’observe  pas 
de  béribéri. 

VIII.  — Certains  auteurs  n’ont  vu  dans  le  béribéri  qu’une  forme 
de  rhumatisme.  D’autres,  tels  que  de  Moura,  le  regardent  comme 
une  paralysie  d’origine  et  de  caractère  rhumatismaux  accompa- 

(1)  Loco  citato , p.  158. 
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gnée  d’inertie  et  d’embarras  de  la  circulation  capillaire  par  suite 
de  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs.  Nous  avons  démontré  qu’il 
était  impossible  d’admettre  une  ressemblance  quelconque  entre 
le  béribéri  et  le  rhumastisme. 

IX.  — Chevers  regarde  le  béribéri  comme  une  fièvre  exanthé- 
matique caractérisée  par  une  hydropisie  générale,  l’effusion  de 
liquide  dans  les  cavités  séreuses  et  d’autres  phénomènes  graves. 
L’opinion  de  Chevers,  qui  est  du  reste  à peu  près  seul  à la  sou- 
tenir, ne  me  paraît  pas  devoir  être  discutée  longuement,  malgré 
la  grande  valeur  de  son  auteur. 

X.  — J.  Fayrer  émet  l’hypothèse  que  le  béribéri  peut  être  dû 
à la  présence,  dans  le  sang,  d’une  filaire  (1).  Il  s’appuie  sur  ce 
qu’une  forme  de  paralysie  spinale  qui  atteint  les  chevaux  et 
appelée  Kumree  s’observe  à Madras  et  dans  l’Est  du  Bengale, 
régions  ou  on  rencontre  assez  fréquemment  des  cas  de  béribéri. 
La  maladie  équine  a été  attribuée  par  Twining  (2)  et  d’autres 
auteurs  à la  présence  d’un  entozoaire  dans  la  moelle  épinière  du 
cheval.  Jusqu’à  ce  que  des  preuves  plus  solides  nous  aient  été 
fournies,  je  crois  qu’on  ne  peut  admettre  l’opinion  de  J.  Fayrer 
que  celui-ci  ne  donne  du  reste  qu’avec  les  réserves  les  plus 
expresses. 

XI.  — Reste  donc,  pour  expliquer  l’origine  du  béribéri,  la 
théorie  suivante  qui  a été  donnée  par  différents  auteurs  à peu 
près  de  la  même  façon  et  que  j’adopte  pour  ma  part.  Qu’on 
admette  avec  de  Meijer  que  la  cause  du  béribéri  est  une  altéra- 
tion du  sang.  Qu’on  croie  avec  Silva  Lima  à une  intoxication  de 
ce  liquide  par  un  agent  inconnu  et,  par  suite,  à une  paralysie  dys 
crasique.  Qu’on  admette  avec  S.  Pereira  une  intoxication  lente 
des  centres  nerveux  ; toutes  ces  théories  reviennent  en  résumé  à 
regarder  la  cause  du  béribéri  comme  une  intoxication  de  l’éconO'r 

(1)  Quains  Dictionary,  p.  105. 

[%)  Calcutta  Medical  and  Physical  Transactions . T , I, 
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mie  par  un  agent  encore  inconnu,  comme  celui  delà  plupart  des 
maladies  infectieuses,  cet  agent  portant  son  action  sur  le  système 
nerveux. 

C’est  la  théorie  que  nous  défendons,  tout  en  reconnaissant 
quelle  n’est  pas  absolument  scientifique,  puisque  nous  man- 
quons de  preuves  irréfutables  pour  démontrer  son  exactitude.  Il 
est  vrai  que  les  autres  théories  ont  le  même  défaut*  Ce  n’est  que 
par  élimination  que  nous  sommes  arrivé  à l’idée  que  nous  nous 
faisons  de  la  nature  de  la  maladie.  Mais,  en  médecine  comme  en 
science,  on  est  souvent  obligé  de  recourir  à cette  méthode.  Du 
reste,  Scheube  (de  Leipzig)  (1)  qui,  tout  récemment,  a étudié 
avec  soin  le  béribéri  est  arrivé  à la  même  conclusion,  puisqu’il 
admet  que  le  béribéri  est  une  maladie  infectieuse  caractérisée 
par  une  inflammation  dégénérative  des  nerfs  périphériques  et 
des  muscles.  11  lui  donne  le  nom  de  nevritis  multiplex  endemica. 
— De  Baelz  (2)  considère  aussi  le  béribéri  comme  une  névrite 
périphérique  multiple  de  cause  infectieuse.  Cette  cause  infec- 
tieuse, d’après  Pekelharing,  serait  le  microbe  spécifique  en  forme 
de  coccus  dont  nous  avons  parlé  plus  haut* 

En  adoptant  la  théorie  que  nous  défendons,  on  peut  admettre 
avec  Silva  Lima  (3)  que  la  filiation  des  symptômes  a lieu  de  la 
façon  suivante.  Le  sang  est  d’abord  altéré  dans  ses  qualités  nu- 
tritives normales  par  un  agent  inconnu.'  Les  fonctions  du  système 
nerveux  sont  désorganisées.  Il  en  résulte  une  grande  perturba- 
tion dans  le  fonctionnement  des  organes  essentiels  et  la  mort 
arrive  si  l’agent  toxique  n’est  pas  éliminé.  Pour  expliquer  le 
développement  des  trois  formes,  Silva  Lima  admet,  dans  la  forme 
œdémateuse,  une  hématoxie  paralytique  des  nerfs  de  la  vie  orga- 
nique : dans  la  forme  paralytique,  une  hématoxie  paralytique 

(1)  Gazette  hebdomadaire,  1883. 

(2)  Archives  de  médecine  navale,  1804. 

(3)  Loco  citato,  p.  345. 
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des  nerfs  de  la  vie  animale  et,  dans  la  forme  mixte,  une  héma- 
toxie  paralytique  des  nerfs  des  deux  ordres. 

g 7.  — Diagnostic. 

Décrire  les  signes  auxquels  on  reconnaît  le  béribéri  serait 
vouloir  répéter  tout  ce  que  nous  venons  de  dire  dans  la  des- 
cription que  nous  avons  faite  de  la  maladie.  Aussi  n’entre- 
prendrai-je pas  une  besogne  aussi  inutile.  Disons  seulement, 
comme  résumé,  que  la  maladie  est  caractérisée  par  ces  qua- 
tre symptômes  principaux  : oedème,  paralysie,  dyspnée  et 
apyrexie.  Mais  si  je  crois  devoir  me  dispenser  de  faire  le  dia- 
gnostic du  béribéri,  je  pense  qu’il  est  nécessaire  de  dire  ici  quel- 
quelques  mots  du  diagnostic  différentiel. 

En  effet,  s’il  peut  paraître  extraordinaire  qu’une  maladie  à 
symptômes  aussi  nets  et  aussi  spéciaux  que  le  béribéri  offre  par- 
fois une  légère  difficulté  à être  diagnostiquée,  tous  les  médecins 
exercés  auront  la  modestie  d’avouer  que,  dans  la  pratique,  cer- 
taines hésitations  sont  bien  permises  au  début  de  l’affection. 
Aussi  passerai-je  rapidement  en  revue  les  différentes  maladies 
offrant  avec  le  béribéri  quelques  points  de  ressemblance.  Ce 
chapitre  a son  complément  dans  celui  qui  a été  consacré  à l’étude 
de  la  nature  de  la  maladie. 

Simmons  (1)  avoue  que,  tout  à fait  au  commencement  de  la 
maladie,  on  hésite  parfois  entre  le  béribéri  et  la  fièvre  typhoïde. 
Mais  il  reconnaît  aussi  que  le  doute  ne  saurait  être  de  longue 
durée.  En  effet,  la  marche  de  la  température  suffira  à elle  seule 
à lever  toutes  les  hésitations.  La  douleur  qu’on  fait  éprouver  au 
malade  en  exerçant  une  pression  sur  le  ventre  existe  bien  dans 
le  béribéri,  mais,  au  lieu  d’être  limitée  à la  fosse  iliaque  droite, 


(1)  Loco  cilato,  p.  272. 
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comme  dans  le  typhus  abdominal,  on  peut  la  provoquer  aussi 
bien  dans  toutes  les  autres  parties  de  l’abdomen. 

Le  béribéri  se  distingue  des  différentes  paralysies  et  atrophies 
musculaires,  suites  d’affections  cérébrales  et  médullaires,  par  ce 
fait  capital,  que  les  mouvements  des  membres,  bien  que  parfois 
difficiles,  sont  cependant  toujours  possibles.  Je  signalerai  encore 
comme  signes  servant  au  diagnostic  différentiel  : les  commémo- 
ratifs, l’apyrexie  du  béribéri,  l’absence  de  décubitus. 

Bien  qu’il  y ait  dans  les  deux  maladies  quelques  symptômes 
semblables,  il  est,  à mon  avis,  impossible  de  confondre  un  seul 
instant  le  béribéri  avec  Y ataxie  locomotrice  si  bien  connue  depuis 
Duchenne  et  Charcot.  Je  me  borne  à citer  dans  celle-ci  : l’ab- 
sence de  réflexe  rotulien,  les  douleurs  fulgurantes,  les  arthropa- 
thies,  la  démarche  spéciale,  plus  accentuée  encore  quand  le  ma- 
lade ferme  les  yeux,  etc...  Je  crois  inutile  d’insister  sur  ce 
point. 

Il  faudrait  une  inattention  bien  grande  pour  prendre  le  béri- 
béri pour  une  maladie  organique  du  cœur.  On  n’observe  en  effet 
jamais,  dans  ce  genre  d’affection,  les  phénomènes  paralytiques  et 
tes  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  que  je  viens  de  décrire.  Le 
triple  bruit  signalé  par  S.  Lima  à la  région  précordiale,  dans  le 
béribéri,  ne  peut  en  imposer  un  instant  pour  un  symptôme  ca- 
ractéristique d’une  affection  du  cœur.  Les  hydropisies  qu’on 
rencontre  si  fréquemment  dans  celle-ci  ne  ressemblent  en  rien 
à celles  du  béribéri  qui  peuvent  être  très  mobiles.  Dans  ce  der- 
nier, il  n’y  a pas  d’albumine  dans  les  urines. 

Simmons  fait  le  diagnostic  différentiel  de  l’anesthésie  du  béri- 
béri et  de  celle  de  la  lèpre.  Nous  verrons  plus  tard,  quand  nous 
étudierons  cette  maladie,  que  la  confusion  est  impossible. 

Le  scorbut  présente- t-il  quelque  ressemblance  avec  le  béribéri? 
Aucune,  à mon  avis.  Le  premier,  bien  que  répandu  sur  tout  le 
globe,  s’observe  néanmoins  de  préférence  dans  les  pays  froids 
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et  humides.  Mais  le  principal  signe  différentiel  des  deux  maladies 
consiste  dans  les  ecchymoses  et  les  pétéchies  qui  sont  caracté- 
ristiques du  scorbut. 

Laboulbène  (1)  a fait  le  diagnostic  différentiel  du  béribéri  et 
du  rhumatisme  articulaire.  Il  fait  remarquer  que,  quand  ce  der- 
nier atteint  les  pieds  et  les  jambes,  il  ressemble  à la  période 
d’invasion  du  béribéri.  Il  donne  comme  symptômes  distinctifs  : 
la  douleur  plus  grande  dans  le  rhumatisme  et  plus  mobile,  les 
sueurs  profuses  et  les  coïncidences  cardiaques.  Je  trouve  que, 
dans  ce  cas  encore,  le  meilleur  moyen  de  séparer  les  deux  ma- 
ladies, si  le  doute  pouvait  exister,  consiste  à observer  la  marche 
de  la  température. 

Le  même  auteur  pense  que  la  confusion  est  possible  entre 
Y atrophie  musculaire  et  le  béribéri  chronique.  Les  deux  affec- 
tions se  distinguent  en  ce  que,  dans  la  première,  il  y a dégéné- 
rescence musculaire  et  marche  chronique  et  à l’état  simple, 
absence  de  douleurs.  Je  pense  qu’il  faut  joindre  aux  signes  don- 
nés par  Laboulbène  les  commémoratifs.  Ensuite  la  marche  des 
deux  maladies  est  entièrement  différente.  Le  béribéri,  en  effet, 
comme  nous  le  verrons,  peut  guérir  complètement. 

§ 8.  — Mortalité. 

La  mortalité  produite  par  le  béribéri  est  variable  ; cependant 
on  peut  dire  qu’en  général  elle  est  considérable,  sans  jamais  ap- 
procher pourtant  de  celle  qu’on  observe  dans  certaines  maladies 
infectieuses  tropicales,  comme  la  peste  et  la  fièvre  jaune.  Nous 
allons  essayer  d’en  donner  une  idée.  Nous  avons  vu  au  cha- 
pitre de  l’étiologie  quelles  sont  les  circonstances  qui  peuvent 
la  faire  varier  dans  un  même  pays  et  à une  même  époque. 
Pour  faire  voir  combien  cette  mortalité  peut  subir  des  vari- 

(1)  Archives  de  médecine  naval,  T.  XXX. 
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tions  considérables,  je  me  contenterai  de  citer  les  chiffres 
fournis  par  Simmons  et  relevés  par  lui  à Tokio  (Japon).  En  1875, 
sur  402  cas  de  béribéri,  il  y eut  89  morts,  soit  22,13  0/0.  Trois 
ans  après,  dans  la  même  ville,  en  1878,  sur  590  cas,  la  mortalité 
ne  fut  que  de  5 0/0.  Dans  tout  le  Japon,  elle  avait  été  en  1875  de 
17,65  0/0. 

Si  on  consulte  maintenant  les  documents  fournis  par  les  mé- 
decins brésiliens,  oi^  voit  que,  dans  leur  pays,  la  mortalité  est 
plus  forte  que  celle  indiquée  par  Simmons.  C’est  ainsi  qu’à  Bahia, 
d’après  Silva  Lima,  la  moyenne  des  décès  a été  d’abord  de 
74,5  0/0  puis  de  50,81  0/0.  On  voit  donc  que  la  gravité  de  la  ma- 
ladie tendrait  plutôt  à diminuer.  A Rio-Janeiro,  la  mortalité  a 
été  seulement,  à un  certain  moment,  de  13,50  0/0.  A Calcutta, 
Mac-Leod  a eu  15,1  0/0  de  décès  et,  dans  les  faubourgs  de  la 
ville,  45  0/0.  On  voit  comme  la  mortalité  peut  varier  dans  des 
proportions  énormes.  Dans  l’Inde,  d’après  Malcolmson,  la  mor* 
talité  serait  de  36,5  0/0,  chez  les  prisonniers,  de  13,9  0/0  chez 
les  cipayes  et  de  26,2  0/0  chez  les  Européens.  Selon  Wernick, 
dans  les  meilleures  conditions  possibles,  la  mortalité  du  béri- 
béri à Yeddo  a été  de  15  à 16  0/0.  Je  crois  qu’on  peut  adopter 
ces  chiffres  comme  exprimant  assez  exactement  la  mortalité 
minimum  causée  par  le  béribéri. 

Si  maintenant  on  veut  savoir  quelle  est  la  forme  de  la  maladie 
dans  laquelle  on  rencontre  le  plus  grand  nombre  de  décès,  on 
peut  en  avoir  une  idée  par  la  statistique  suivante  fournie  par 
Silva  Lima  (1).  D’après  cet  auteur,  la  mortalité  a été  de 
78,26  0/0  dans  la  forme  œdémateuse,  de  50  0/0  dans  la  forme 
paralytique  et  de  82,60  0/0  dans  la  forme  mixte.  Cette  dernière 
serait  donc  la  plus  grave.  Quelques  auteurs  ne  sont  pas  de  cet 
avis  et  pensent  que  c’est  dans  la  forme  œdémateuse  qu’on 
observe  le  plus  de  décès.  — Au  Japon,  la  forme  humide  est  celle 

(1)  Archives  de  médecine  navale,  T.  XX  traduction  Pi  Champeaux, 
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qui  est  la  plus  dangereuse,  la  forme  sèche  est  rarement  fatale 
(Gordon)  (1). 


Pronostic. 

Les  chiffres  que  nous  venons  de  citer  prouvent  que  le  béri- 
béri est  en  somme  une  maladie  grave.  Mais  pour  lui,  comme 
pour  les  autres  affections,  cette  gravité  varie  suivant  une 
foule  de  circonstances  dont  nous  connaissons  seulement  quel- 
ques-unes que  je  vais  passer  en  revue.  Les  premières  tien- 
nent au  malade  lui-même,  les  secondes  à la  maladie  et  à quel- 
ques-uns des  principaux  symptômes  qu’elle  présente. 

C’est  ainsi  que,  chez  les  individus  adonnés  à l’alcool,  le  pro- 
nostic est,  pour  ainsi  dire,  toujours  fatal.  11  est  évident  aussi 
qu’une  maladie  grave  antérieure  met  le  malade  dans  de  mauvai- 
ses conditions,  quand  elle  a éclaté  peu  de  temps  avant  l’invasion 
du  béribéri.  11  est  probable  aussi  qu’une  maladie  organique  du 
cœur  doit  engendrer  un  pronostic  sérieux  chez  une  personne 
atteinte  du  béribéri,  affection  qui  porte  à un  si  haut  degré  son 
action  sur  l’organe  principal  de  la  circulation.  Néanmoins,  je  ne 
peux  affirmer  cette  funeste  influence,  n’ayant  trouvé  nulle  part 
de  renseignements  à cet  égard.  Je  ferai  les  mêmes  réflexions 
pour  les  maladies  graves  du  système  nerveux  : ataxie  locomo- 
trice, paralysie  générale,  etc... 

L’examen  attentif  des  symptômes  fournit  au  médecin  des 
données  importantes  pour  le  pronostic.  D’après  Simmons  (2), 
celui-ci  doit  être  regardé  comme  défavorable  quand  les  purgatifs 
n’amènent  pas  d’amélioration.  Les  signes  qui  doivent  servir  au 
pronostic  sont  tirés  de  l’examen  des  principales  fonctions.  On 
peut  considérer  comme  annonçant  une  terminaison  funeste  les 

(1)  China  Impérial  Maritime  Customs , T.  IL 

(2)  Lococitato,  p.  274. 
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phénomènes  suivants  : mouvements  tumultueux  et  irréguliers 
du  cœur,  pouls  petit  et  très  irrégulier,  dyspnée  excessive  avec 
signes  d’une  congestion  pulmonaire  intense. 

Un  des  symptômes  les  plus  fâcheux  est  l’abaissement  de  la 
température  au-dessous  de  la  normale  et  de  l’irrégularité  avec 
laquelle  se  fait  cet  abaissement.  L’assoupissement  profond,  les 
troubles  de  l’intelligence  et  le  délire  violent  sont  des  signes  de 
la  plus  haute  gravité.  Il  en  est  de  même  de  l’apparition  sou- 
daine de  la  paralysie  et  de  son  extension  rapide.  Quand  l’urine 
diminue  beaucoup  de  quantité  et  surtout  quand  elle  vient  à se 
supprimer,  la  mort  est  à peu  près  fatale.  D’après  Taylor,  le  pro- 
nostic reste  favorable  tant  que  le  sphygmographe  n’indique  pas 
d’affaiblissement  du  cœur. 

Le  pronostic  est  encore  favorable  quand  la  diurèse  se  main- 
tient à son  taux  normal  et  quand  la  dyspnée  et  l’anasarque  sont 
peu  intenses.  Le  professeur  Féris  signale  comme  un  symp- 
tôme d’heureux  augure  la  persistance  des  désirs  vénériens  et  la 
facilité  des  érections. 


§ 9.  — Traitement. 

N’étant  pas  encore  complètement  fixés  sur  la  nature  du  béri- 
béri, les  médecins  n’ont  pas  pu  instituer  une  thérapeutique  ra- 
tionnelle de  la  maladie.  Nous  considérerons  le  traitement  du 
béribéri  à deux  points  de  vue  : le  traitement  hygiénique  et  le 
traitement  médical. 

L’agent  le  plus  actif  du  premier,  celui  auquel  il  faut  toujours 
avoir  recours  quand  on  le  peut,  est  le  changement  d’air.  Tous  les 
auteurs  sont  d’accord  sur  ce  point.  Ce  changement  est  surtout 
|;  utile  pendant  la  saison  chaude.  Souvent  on  obtient  la  guérison  en 
se  contentant  d’envoyer  le  malade  à quelques  lieues  seulement 
de  l’endroit  où  il  a été  atteint.  Au  Brésil,  le  transport  des  mala* 
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des  à Itaparica  est  considéré  par  les  médecins  du  pays  comme  le 
vrai  moyen  de  guérison.  Pendant  la  guerre  contre  le  Paraguay, 
de  nombreux  cas  de  béribéri  éclatèrent  parmi  les  soldats  brési- 
liens. Or,  d’après  le  docteur  Saraïva,  tous  les  malades  qui  purent 
être  transportés  au  Brésil  guérirent  ; tous  ceux  qui  restèrent  au 
Paraguay  moururent.  C’est  là,  comme  nous  l’avons  dit,  le  meil- 
leur argument  pour  prouver  que  le  béribéri  n’est  pas  une  myé- 
lite. S.  Pereira  affirme  l’efficacité  d’un  voyage  dans  les  pays 
froids. 

Quoique  tout  ce  qu’on  dit  du  riz  ne  soit  pas  prouvé,  les  mala- 
des feront  bien  d’éviter  l’usage  de  cet  aliment.  Simmons  recom- 
mande, au  Japon,  une  sorte  de  petite  fève  rouge  appelée  adzuke 
qui  exciterait  la  sécrétion  urinaire.  Cette  propriété  résiderait 
probablement,  d’après  lui,  dans  l’enveloppe  de  la  fève.  A peine 
est-il  besoin  de  dire  que,  si  le  malade  peut  la  supporter,  il  fau- 
dra lui  donner  une  nourriture  fortifiante  et  de  digestion  facile. 

Par  le  traitement  médical,  on  cherche  à remplir  un  double 
but  : combattre  les  symptômes  les  plus  menaçants,  fournir  au 
malade  les  forces  nécessaires  pour  résister.  Le  traitement  variera 
suivant  les  formes  de  la  maladie* 

Dans  la  forme  oedémateuse,  il  esL.bon  de  chercher  à faire  dis- 
paraitre  ou  tout  au  moins  à diminuer  les  épanchements  séreux 
qui  mettent  en  danger  la  vie  du  malade.  On  aura  recours,  dans 
ce  but,  aux  diaphoniques  et  aux  purgatifs.  Parmi  les  premiers, 
signalons  le  bain  de  vapeur  donné  dans  le  lit  du  malade.  Il  est 
tout  indiqué,  vu  l’état  de  sécheresse  de  la  peau. 

Leroy  de  Méricourt  pense  qu’il  peut  augmenter  la  dyspnée  et 
que,  par  conséquent,  il  est  dangereux  (1).  Il  a raison  s’il  s’agit 
de  bains  de  vapeur  généraux,  mais  il  est  loin  d’en  être  de  même 
pour  les  bains  de  vapeur  locaux  qui  doivent  rendre  de  grands 
'services.  Simmons  a eu  recours  au  jaborandi  et  à la  pilocarpine, 
(1)  Lococitato , p.  163. 
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mais  sans  grand  succès.  Le  premier  médicament  a l’inconvénient 
d’exciter  les  vomissements,  ce  qu’il  faut  éviter  à tout  prix  dans 
le  béribéri.  On  a également  recommandé  les  frictions  variées  et 
le  massage. 

Parmi  les  diurétiques,  les  médecins  brésiliens  se  louent  beau- 
coup de  l’emploi  de  la  racine  de  Caïnça  qu’ils  donnent  en  poudre 
à la  dose  de  0,25  à 0,50  centigrammes,  trois  fois  par  jour,  ou  en 
décoction:  8 grammes  de  poudre  pour  300  grammes  d’eau.  Ce 
médicament  est  tombé  chez  nous  en  désuétude.  Il  peut  néan- 
moins avoir  une  certaine  action  dans  l’ascite,  car  Dujardin-Beau* 
metz  lui  reconnaît  des  propriétés  hydragogues  (1).  Il  faut  se  rap- 
peler que  la  racine  fraîche  est  beaucoup  plus  active  que  quand 
elle  est  sèche.  Caldas  recommande  l’emploi  de  la  teinture  de  scille 
et  de  la  teinture  de  digitale.  On  peut  y avoir  recours  avec  avan- 
tage. 

On  a employé  beaucoup  les  purgatifs  drastiques  z t je  ne  peux 
m’empêcher  de  penser  qu’on  en  a peut-être  fait  abus.  L'épan- 
chement, séreux  n’est  pas  tout  dans  le  béribéri.  Il  faut  aussi  son- 
ger au  malade  et  je  ne  sais  jusqu’à  quel  point  il  est  vraiment 
d’une  bonne  pratique  de  l’épuiser  par  ces  sortes  de  saignées 
séreuses  provoquées  par  les  drastiques.  Chevers  recommande 
de  n’employer  les  purgatifs  qu’avec  prudence,  car,  comme  il  le 
le  dit  avec  raison,  pour  qu’ils  aient'une  influence  sur  un  épan- 
chement péricardique  ou  pleural,  il  faut  qu’ils  soient  employés 
assez  énergiquement  pour  produire  l’épuisement  du  malade. 
Parmi  les  purgatifs  les  plus  employés  sont  le  jalap  et  la  scam - 
monée.  Simmons  se  sert  souvent  du  sulfate  de  magnésie  qui, 
beaucoup  moins  énergique,  doit  convenir  dans  les  cas  où  on 
redoute  de  trop  affaiblir  les  malades. 

Les  bains  de  mer  sont  contre-indiqués  dans  la  forme  œdé- 
mateuse. 

(1)  Dictionnaire  de  thérapeutique,  T.  II,  p,  635, 
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Dans  la  forme  paralytique,  on  a recours  aux  excitants.  A l’ex- 
térieur, on  peut  frictionner  les  malades  avec  l’huile  de  kérosène. 
Les  badigeonnages  à la  teinture  d’iode  sont  tout  indiqués  le  long 
du  rachis.  Les  médecins  brésiliens  emploient  aussi  l’huile  de 
croton,  la  pommade  mercurielle  et  les  sinapismes.  Leroy  de 
Méricourt  prohibe  l’usage  des  vésicatoires  dans  la  crainte  de 
provoquer  des  plaies  de  mauvaise  nature.  Azevedo  s’est  cepen- 
dant bien  trouvé  d’en  appliquer  à la  région  vertébrale. 

Malcolmson  dit  s’être  servi  avec  avantage  de  Yoleum  nigrum 
préparé  avec  des  grains  de  celastrum  nutans.  C’est  un  stimu- 
lant et  un  diaphorétique  qui  ne  jouit,  dans  le  béribéri,  d’aucune 
action  spécifique  ni  même  salutaire. 

Remedios  Monteiro  recommande  comme  agent  de  rubéfaction 
une  plante  du  Brésil,  herva  de  bicho.  Les  médecins  brésiliens 
emploient  en  bains  la  décoction  d’une  légumineuse,  fava  de  anta , 
et  des  frictions  avec  le  rectandra  major, 

L’ électricité  a parfois  donné  de  bons  résultats,  mais  il  faut, 
avant  d’y  avoir  recours,  qu’il  n'y  ait  pas  d’hyperesthésie  muscu- 
laire. La  même  observation  s’applique  à l’emploi  des  frictions. 
Les  bains  de  mer  sont  très  utiles  dans  la  forme  paralytique,  mais 
à la  condition  expresse  qu’il  n’y  ait  pas  trace  de  phénomènes 
aigus  et  qu’on  en  surveille  attentivement  les  effets. 

Contre  l’hyperesthésie  musculaire,  Simmons  recommande 
l’usage  de  Y aconit.  On  fera  bien  d’avoir  recours  à l’aconitine 
cristallisée  de  Duquesnel,  produit  absolument  pur  et  d’un  dosage 
très  facile  et  très  sûr.  La  dose  sera  de  un  quart  de  milligramme 
toutes  les  trois  heures.  On  pourra  aussi  prescrire  la  belladone 
et  le  bromure  de  potassium. 

La  strychnine  et  le  nitrate  d'argent  ont  rendu  de  grands  ser- 
vices. On  les  évitera  si  les  phénomènes  aigus  du  côté  de  la  moelle 
sont  trop  prononcés.  V ergot  de  seigle , soit  en  poudre,  soit  en 
teinture,  est  très  indiqué  (Saraïva)  pour  combattre  l’hyperémie 
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de  la  moelle.  On  sait  que  Hammond  s’en  est  servi  avec  succès 
dans  la  congestion  de  cet  organe. 

Pereira  recommande  l'usage  du  phosphure  de  zinc . Ce  médi- 
cament a donné  de  bons  résultats  dans  les  douleurs  du  zona,  à 
Ashburton  Thompson  (1)  et  Bulkley  (2)  à la  dose  de  15  milli- 
grammes toutes  les  trois  heures.  Il  est  donc  indiqué  pour  dimi- 
nuer la  douleur  en  ceinture,  si  vive  dans  un  grand  nombre  de 
cas  de  béribéri.  On  a aussi  prescrit  le  sirop  de  Easton  (acide 
phosphorique,  strychnine,  sulfate  de  fer,  sulfate  de  soude). 

Silva  Lima  fait  le  plus  grand  éloge  de  X arsenic  et  son  opinion 
est  confirmée  par  la  plupart  des  médecins.  On  emploiera  aussi 
avec  avantage  les  toniques,  extrait  de  quinquina  et  fer. 

Le  traitement  de  la  forme  mixte  sera  la  combinaison  des  deux 
traitements  que  nous  venons  de  faire  connaître. 

g 10.  — Prophylaxie 

Elle  découle  naturellement  de  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut 
à l’article  de  Pétiologie.  Les  individus  vivant  dans  les  pays  où 
règne  le  béribéri  éviteront  avec  le  plus  grand  soin  tout  excès  al- 
coolique ou  autre.  Il  sera  bon  de  ne  pas  habiter  dans  des  mai- 
sons obscures,  mal  aérées  et  humides.  Les  refroidissements 
seront  évités  avec  le  plus  grand  soin.  Les  endroits  marécageux 
paraissent  favorables  au  développement  du  béribéri.  Du  reste, 
il  n’est  pas  besoin  qu’il  en  soit  ainsi  pour  conseiller  d’en  fuir  le 
voisinage.  Enfin,  la  grossesse  jouant  un  rôle  évident  dans  l’étio- 
logie du  béribéri,  il  sera  prudent,  quand  on  le  pourra,  d’envoyer 
dans  des  pays  parfaitement  sains  les  femmes  relevant  de  couches 
et  de  les  y faire  rester  le  plus  longtemps  possible. 


(1)  Glascuw  medical  Journal,  octobre  1874. 

(2)  Archives  of  dermatology,  1876,  p.  158. 
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On. a vu  plus  haut,  (pages  139  à 146)  que  je  n'admettais  pas  l’influence  patho- 
gène des  différents  microbes  trouvés  chez  les  malades  atteints  de  fièvre  jaune, 
surtout  des  microbes  de  D.  Freire  et  Carmona.  Je  suis  heureux  devoir  mes  idées 
pleinement  confirmées  dans  un  important  travail  du  Dr  Sternberg  (1)  que  je  vais 
résumer. 

Sternberg  reconnaît  tout  d’abord  que  les  faits  observés  dans  l’étude  de  la  fièvre 
jaune  endémique  ou  épidémique  autorisent  à penser  que  la  cause  de  cette  maladie 
est  due  à un  microbe  capable  de  se  développer,  hors  du  corps  humain,  sous  des 
influences  telluriques  et  météorologiques  favorables  et  d’engendrer  de  nouveaux 
centres  d’infection  quand  il  est  transporté  dans  des  localités  éloignées.  On  peut 
penser  aussi  que  ce  microbe  s’introduit  dans  l'économie  par  les  voies  respiratoi- 
res, par  le  canal  alimentaire  ou  par  la  surface  cutanée.  On  devra  donc  le  trouver 
dans  le  sang,  dans  les  tissus,  dans  le  canal  alimentaire  ou  sur  la  peau.  On  peut 
croire  également  que  ce  microbe  produit  une  matière  toxique  volatile  qui  conta- 
mine l’air  et  que  l’attaque  de  fièvre  jaune  reconnaît  pour  cause  les  effets  toxiques 
de  ce  poison  chimique  énergique.  Mais  la  période  d’incubation  plus  ou  moins 
longue  (2  à 5 jouis)  dans  les  cas  nombreux  où  la  maladie  s’est  développée  après 
que  le  malade  avait  quitté  une  localité  infectée,  semble  s’opposer  à cette  manière 
de  voir. 

D’après  tout  ce  que  nous  savons  des  autres  maladies  infectieuses,  l’hypothèse 
qui  admet  que  le  microbe  pénètre  réellement  dans  l’organisme  et  s’y  multiplie 
est  la  plus  probable.  Cependant  il  y a lieu  de  discuter  la  possibilité  de  l’absorption 
par  les  voies  respir  atoires  d’un  agent  toxique  volatil,  ou  encore  l’absorption  par  la 
peau  d’une  ptomaïne  toxique  sécrétée  à la  surface  du  corps  par  un  microbe  spé- 
cifique ne  pénétrant  pas  lui-même  dans  l’organisme. 

Jusqu'à  présent,  toutes  les  recherches  faites  pour  démontrer  la  présence  cons- 
tante d'un  microbe  dans  le  sang  et  les  tissus  des  malades  ont  échoué.  Les  recher- 
ches de  Sternberg  lui  permettent  d'affirmer  que  le  microbe  de  D.  Freire  n'existe 
ni  dans  le  sang , ni  dans  les  tissus  des  malades  atteints  de  fièvre  jaune  carac- 
térisée. 

Rien  ne  démontre  l'efficacité  prophylactique  des  inoculations  pratiquées  par 
D.  Freire. 

La  prétention  de  Carmona  y Valle  d'avoir  découvert  la  cause  spécifique  du 
vomito  ne  repose  sur  aucune  base  scientifique.  Il  n'a  pas  pu  démontrer  l'effica- 
cité de  sa  méthode  prophylactique. 

(1)  A-ddress  delivered  before  the  College  of  Physicians  of  Philadelphia.  1888, 
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Sternberg  a examiné  un  grand  nombre  de  fois  le  sang  tiré,  pendant  la  vie,  du 
doigt  des  malades  atteints  de  vomito.  lia  employé  les  matières  colorantes  les  plus 
variées  et  les  différentes  méthodes  de  culture.  Il  a étudié  avec  soin  un  grand 
nombre  de  coupes  du  foie  et  du  rein.  Jamais  il  n’a  trouvé  le  cryptococcus  xanllio- 
gznicus.  D.  Freire  affirme  que  son  microbe  se  trouve  en  abondance  surtout  dans 
les  capillaires.  S’il  en  était  ainsi,  il  serait  facile  de  le  découvrir.  Au  contraire, 
«aucun  microbe  ne  peut  être  décelé  dans  les  coupes,  quel  que  soit  le  procédé  de 
coloration  employé. 

Sternberg  conclut  que  ce  que  Freire  a pris  pour  un  microbe  était  simplement 
des  globules  sanguins  brisés  et  des  débris  granuleux  d’éléments  des  tissus. 
Dans  ses  expériences  de  culture,  Freire,  par  suite  d’une  technique  défectueuse,  a 
rencontré  des  microbes  de  différentes  sortes.  Il  a présenté  à Sternberg  un  de  ces 
microbes  qu’il  avait  apporté  de  Paris  dans  une  culture  sur  l’agar-agar  et  qu’il 
lui  a donné  comme  l’organisme  spécifique  du  vomito.  Sternberg  a cultivé  ce 
microbe  dans  différents  milieux.  Or  il  ne  correspond  ni  dans  sa  morphologie,  ni 
dans  son  mode  de  développement  au  cryptococcus  xanthogenicus  tel  que  Freire 
lui-même  Fa  décrit. 

Sternberg  conclut  que,  lorsqu'on  prend  les  précautions  convenables,  on  ne 
trouve  aucun  microbe  dans  le  sang  des  malades  atteints  de  vomito  et  que  les 
cultures  de  ce  sang  dans  les  différents  milieux  ne  donnent  aucun  résultat.  Les 
microbes  trouvés  par  Freire  dans  ses  cultures  sont  dûs  à l'introduction  acciden- 
telle de  microbes  provenant  surtout  de  la  surface  du  doigt  pendant  qu’on  recueille 
le  sang.  Les  cultures  que  Freire  a montrées  à Sternberg  étaient  toutes  impures 
et  contenaient  plusieurs  microbes  différents. 

Freire  insiste  sur  la  sécrétion  par  le  microbe  de  deux  sortes  de  pigment,  l’un 
jaune,  l’autre  noir.  Il  a affirmé  que  la  coloration  noire  caractéristique  des  vomis- 
sements n’était  pas  due,  comme  on  le  pensait,  à la  présence  du  sang  altéré  par 
les  sécrétions  acides  de  l’estomac,  mais  avait  pour  cause  le  pigment  produit  par 
le  microbe.  Sternberg  a cultivé  pendant  plusieurs  mois,  dans  différents  milieux, 
le  microbe  que  Freire  lui  avait  donné  comme  étant  le  microbe  pathogène  du 
vomito  : il  n’a  constaté  la  production  d’aucun  pigment.  Au  contraire,  les  colonies 
développées  dans  les  tubes  d’Esbach  et  sur  la  gélatine  ont  une  coloration  blan- 
châtre et  laiteuse.  Ce  microbe  ne  diffère  morphologiquement  d’aucun  des  micro- 
bes bien  connus  et  répandus  si  abondamment  dans  l’organisme.  Il  ne  sécrète 
aucun  pigment. 

L’hypothèse  que  le  microbe  de  Freire  et  les  microbes  des  autres  auteurs  pro- 
viennent de  la  surface  cutanée  et  non  du  sang  est  confirmée  par  les  recherches 
de  Kümmel  (1)  et  de  Fürbringen  (2)  sur  la  stérilisation  des  mains. 

Quant  aux  expériences  de  D.  Freire  sur  les  animaux,  Sternberg  dit  que  celles 
qu’il  a faites  n’ont  pu  démontrer  que  le  microbe  apporté  de  Paris  par  le  savant 
brésilien  ait  la  moindre  propriété  pathogène. 

Sternberg  ajoute  qu'ayant  démontré  que  toutes  les  assertions  de  D.  Freire 
sont  sans  fondement,  on  peut  penser  qu’il  n’y  a pas  besoin  d’autre  démonstrationt 

(1)  Deutsche  med.  Wochenschrift , 1886,  p.  555. 

(2)  Unterschungen  und  Vorschriften  der  Hænde  des  Aztes  Wiesbaden...  1888. 
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pour  prouver  que  ses  inoculations  préventives  sont  sans  valeur.  Celles-ci  ont 
cependant  été  faites  sur  une  si  large  échelle  et  les  résultats  statistiques  publiés 
semblent  si  favorables  qu’il  devient  nécessaire  de  les  analyser.  Si,  comme  le  pré- 
tend D.  Freire,  la  mortalité  par  fièvre  jaune  était  bien  plus  faible  chez  les  indivi- 
dus qu’il  a inoculés  que  chez  les  autres,  il  faudrait  bien  reconnaître  la  valeur  de 
la  méthode. 

Sternberg,  prenant  une  statistique  publiée  par  D.  Freire  en  1884,  fait  d'abord 
observer  qu’en  choisissant  des  étrangers  et  surtout  des  personnes  récemment 
arrivées  au  Brésil  pour  ses  premières  expériences,  D.  Freire  a prouvé  sa  confiance 
dans  sa  méthode  prophylactique  et  son  désir  d’en  démontrer  la  valeur.  Cependant 
il  a fait  figurer  dans  sa  statistique  37  personnes  demeurant  à Yassouras,  village 
situé  à 50  milles  de  Rio.  Quand  bien  même  ces  individus  auraient  visité  Rio  pen- 
dant la  saison  où  la  fièvre  jaune  y est  épidémique,  il  est  probable  qu’ils  y seraient 
restés  aussi  peu  de  temps  que  possible.  Il  n’est  donc  pas  démontré  qu’ils  étaient 
exposés  à l’influence  épidémique.  De  plus,  si  quelques-uns  de  ces  individus 
avaient  contracté  le  vomito  à Rio,  leurs  noms  ne  figureraient  pas  dans  la  statisti- 
que mortuaire  de  cette  ville,  mais  dans  celle  de  Vassouras  que  Freire  ne  fait  pas 
connaître. 

La  même  objection  s’applique  à 14  personnes  demeurant  à Niclheroy,  à 2 
habitants  de  Tijuca,  àl  marinier,  à 2 habitants  de  Pavia  et  à 2 de  Serraria. 
Le  nombre  des  personnes  vaccinées  habitant  Rio  reste  de  355.  De  celles-ci, 
un  certain  nombre  a quitté  la  ville  peu  de  temps  après  la  vaccination  et  avant 
d’avoir  été  exposées  à l’épidémie.  Freire  admet  que,  pendant  celle-ci,  un  grand 
nombre  des  individus  vaccinés  a été  atteint  par  le  vomito,  mais  toujours  d’une 
façon  légère.  Cependant  il  donne  les  noms  de  7 vaccinés  qui  ont  succombé. 
Cette  liste  a été  grossie  par  quelques  confrères  du  D.  Freire.  En  effet,  d’après 
Aranjo  Goes,  (1)  sur  60  personnes  vaccinées,  16  s'éloignèrent  peu  de  temps  après 
le  début  de  l’épidémie  : 44  restèrent  dans  le  pays  ; 24  eurent  la  fièvre  jaune  ; 
9 moururent.  Donc  sur  44  vaccinés,  22,  soit  50  0/0,  eurent  la  fièvre  jaune  : 9 suc- 
combèrent soit  40,  90/0.  Or,  à l'hôpital  Jurujuba,  qui  reçoit  les  malades  mourants 
arrivés  à la  dernière  période  du  vomito,  la  mortalité  n’est  que  de  21  0/0. 

En  1885,  Freire  continua  ses  inpculations  sur  une  plus  large  échelle.  Mais,  au 
lieu  d’opérer  sur  des  individus  non  acclimatés,  il  choisit  le  plus  souvent  des  indi- 
vidus nés  au  Brésil  ou  des  Portugais  qui  habitaient  Rio  depuis  longtemps  et  y 
avaient  affronté  plusieurs  épidémies.  Il  vaccina  aussi  beaucoup  de  nègres  qui 
figurèrent  dans  les  statistiques.  De  plus  Freire  met  dans  ses  statistiques  1294  per- 
sonnes qu’il  avait  vaccinées  pendant  les  mois  précédents  de  janvier,  février,  mars 
et  avril.  Si  ces  1294  personnes  ont  été  préservées  par  l’inoculation  faite  en  juin 
en  juillet,  qu’est-ce  qui  les  a protégées  pendant  les  mois  précédents,  alors  que  la 
fièvre  jaune  régnait  à l’état  épidémique  ? 

En  1886,  D.  Freire  a inoculé  2763  Brésiliens  et  710  étrangers.  Il  fait  figurer 
dans  ses  statistiques  ceux  qui  ont  été  vaccinés  après  l’épidémie.  Sternberg  s’est 
efforcé  de  montrer  que  ces  statistiques  sont  erronées  et  que  le  pourcentage  de  la 
mortalité  parmi  les  vaccinés,  que  Freire  dit  être  dix  fois  moindre  que  parmi  les 


(1)  Lettre  du  5 mai  1887. 
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non-vaccinés,  provient  d’un  emploi  défectueux  de  la  méthode  statistique  et  d’un 
grand  nombre  de  facteurs. 

Il  fait  d’abord  observer  que,  d’après  le  journal  de  D.  Freire,  4465  personnes 
furent  vaccinées  avant  le  1er  janvier  1886,  année  de  l’épidémie.  De  ces  vaccinés, 
combien  quittèrent  la  ville  avant  le  début  de  l’épidémie,  combien  restèrent  quel- 
que temps  seulement  à Rio,  combien  moururent  d’autres  maladies  ? on  ne  peut 
le  savoir.  Mais,  ce  qui  est  significatif,  c’est  que,  sur  3051  vaccinés  avant  août  1885, 
D.  Freire  n’eut  qu’un  décès,  tandis  que,  sur  460  vaccinés  en  janvier  et  février 
1886,  il  en  eut  5,  mortalité  qui  dépasse  1 0/0,  chiffre  qu’il  avait  fixé  comme  étant 
celui  de  la  mortalité  chez  les  non-vaccinés.  Or,  sur  160.000  individus  suscepti- 
bles de  contracter  la  fièvre  jaune,  la  mortalité  pendant  les  mêmes  mois  n’a  été 
que  de  1 sur  436. 
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CALLÏAS.  — Étude  clinique  sur  la  résorcine  appliquée  localement  en 

médecine  et  en  chirurgie.  Prix 2 fr.  50 

CANTACUZÈNE.  — Des  foyers  d'auscultation  en  obstétrique,  avec  un 

Atlas  de  21  planches  lithographiées  en  trois  couleurs.  Prix 4 fr. 

CARAVIAS.  — Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  l’antipyrine. 

(Avec  nombreux  tracés  et  planches.)  Prix 4 fr. 

Carnet  clinique  de  Gynécologie.  Schéma  de  l'interrogatoire  pour  le  dia- 
gnostic des  maladies  des  femmes.  Extrait  du  traité  des  hémorrhagies  uté- 
rines (voir  SNEGUIREFF).  Prix  0 fr.  20.  — La  douzaine..  . . 1 fr.  80 

Carnet  clinique  des  voies  urinaires.  ( Schéma  de  i’ interrogatoire.) 
Etabli  d’après  les  instructions  du  professeur  GUYON  et  du  Dr  CLADO,  an- 
cien interne  des  hôpitaux.  Prix  0 fr.  20.  — La  douzaine.  ...  1 fr.  80 

II.  CARRIER,  sage-femme  de  l’hôpital  Lariboisière.  — Origines  de  la 
Maternité  de  Paris.  Un  beau  volume  in-8  cavalier  sur  papier  teinté,  avec 
en-têtes  et  lettres  ornées,  figures  et  planches  lithographiées  (sous  presse). 
CAZEAUX.  — Traité  théorique  et  pratique  de  l’art  des  accouchements. 
10e  édition,  revue,  corrigée,  avec  notes  et  additions,  par  M.  TARNIER,  pro- 
fesseur à la  Faculté  de  Paris,  chirurgien  en  chef  de  la  Maternité.  1 vol. 

in-8,  broché 16  fr. 

— Le  même,  demi  reliure  chagrin.  Prix 18  fr.  50 

CHALOT.  — Ovariotomie,  kyste  de  l’ovaire  transplanté,  accidents  du 

nouveau  pédicule,  avec  ligures.  Prix 0 fr.  60 

CHARPENTIER.  — Des  instruments  destinés  à remplacer  le  forceps  el 

les  tractions  mécaniques.  In-8.  Prix 1 fr.  50 

CHAZEAUD.  — Etudes  cliniques  sur  le  morrhuol.  (Extrait  de  l’huile  de 

foie  de  morue  brune)  Prix 3 fr 

CHOUPPE.  — Sur  l’emploi  de  l’hydrate  de  chlcral  comme  anesthésique 

dans  l’accouchement  naturel.  In-8.  Prix 1 fr. 

CLADO,  ancien  interne  des  hôpitaux.  — Etude  sur  une  bactérie  septique 

de  la  vessie.  Avec  7 figures.  Prix 3 fr.  50 

CLERC.  — Traité  pratique  des  maladies  vénériennes.  In-8,  avec  planches 

(la  lre  partie  seule  est  en  vente)  Prix 6 fr 

COMRY.  — Quelques  particularités  de  la  varicelle.  Prix.  . . 0 fr.  75 

COMBY.  — Rachitisme  et  syphilis.  Prix 2 fr. 

CONDOLÉON,  ancien  interne  des  hôpitaux.  — Contribution  à l’étude  pa 

thogénique  de  l’amyotrophie  tabétique.  Prix . 2 fr. 

COPIN.  — Contribution  à l’étude  des  troubles  médullaires  chez  les 

athéromateux.  Prix 2 fr.  50 

COURTADE,  ancien  interne  des  hôpitaux.  — Polypes  papillomateux  du 

voile  du  palais.  Prix 1 fr.  50 

COURTY,  professeur  à la  Faculté  de  Montpellier.  — Trousse  gynécologique. 

In-8,  avec  64  figures.  Prix 2 fr 

CRIVELLI,  ancien  interne  des  hôpitaux.  — Nature  et  traitement  de  la 

blennorrhagie.  Prix 4 fr. 

CURLING,  chirurgien  de  l’hôpital  de  Londres.  — Traité  des  maladies  du 

rectum.  Annoté  et  traduit  par  le  Dr  HENRI  BERGERON.  Préface  par  le 

professeur  GOSSELIN.  In-8.  Prix 6 fr. 

DALCHÉ  (P.),  ancien  interne  des  hôpitaux.  — De  l’ovarite  (Prix  Dupnrcque, 

1885).  Prix 3 fr. 

DANDIEU.  — De  la  pyridine  et  de  la  collidine  comme  médicaments 
respiratoires,  étude  expérimentale  et  clinique  avec  une  note  physiologique 
du  Dl  LABORDE.  Prix 5 fr. 
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